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Die CO,-Rückwirkung ist nur ein Spezialfall der Rückwirkung schäd- 
licher Einflüsse überhaupt. Die Gesetzmässigkeit der Erscheinungen dieser 
Art. Die CO,-Rückwirkung kann von schroffen physikalisch-chemischen 
Veränderungen abhängen, die im Organismus bei der raschen Ausscheidung 
des Giftes eintreten. Allgemeine Überlegungen über den Charakter der 
Veränderungen, die durch die Anhäufung der CO, im Organismus und 
durch ihre Wiederausscheidung aus demselben ermöglicht werden. Der 
Begriff von den „kritischen Dosen“. Nur bei CO,-Dosen, die die kritische 
Pflüger’s Archiv für Physiologie. Bd. 145. 1 
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übertreffen, wird der Organismus von einer doppelten Gefahr bedroht — 
sowohl von der direkten Einwirkung der CO, als auch von der Rück- 
wirkung dieses Giftes.. Die schädlichen Einflüsse, die die Ursachen der 
Gefahr sowohl: der direkten COO,-Wirkung als auch ihrer Rückwirkung 
bilden, entwickeln sich nach dem Typus der „reversiblen Reaktionen“. 


Tünftes. Kapiteln a aaa EHE NO Re Dorn 35 

Sowohl die direkte CO,-Einwirkung als auch die CO,-Rückwirkung 
sind durch Schädigung .ein und derselben Hauptbedingung des Lebens 
— der Atmung -— verursacht, aber in zwei einander entgegengesetzten 
Richtungen. Die Grundlage der Atmungsstörungen, die sowohl bei der 
direkten CO,-Wirkung als auch bei ihrer Rückwirkung eintreten, ist der 
Antagonismus, welcher im Körper zwischen der CO, einerseits und dem 
OÖ, andererseits besteht. Die biologische Bedeutung der in grossen Mengen 
im Blute und den Geweben gewöhnlich vorhandenen CO, besteht eben 
in ihrem Antagonismus zum O,. Die CO, dient als physiologische Bremse 
und Regulator für die im Organismus sich vollziehenden Oxydationsprozesse. 


Erstes Kapitel. 
Aufgaben und Plan der Untersuchuns. 


Kohlensäure wird fortwährend im Körper gebildet. Obwohl der 
Organismus dieses Gas durch Lungen und Haut ununterbrochen aus- 
scheidet, befreit er sich dennoch nicht vollständig von ihm, so dass 
stets Kohlensäure in grossen Mengen im Blute und in den Geweben 
vorhanden ist. | 

In Abhängiekeit von den verschiedenen Lebensbedingungen, be- 
sonders vom Zustande der Ruhe oder der Arbeit, schwankt die 
Bildung der CO, auch im normalen Organismus in weiten Grenzen. 
Es genügt, darauf hinzuweisen, dass bei angestrengter Muskelarbeit 
die Menge der in der Zeiteinheit ausgeschiedenen CO, 5—6mal den 
sogenannten „Ruhewert“ übertreffen kann. 

Der Überschuss an CO, wird energisch vom Organismus aus- 
geschieden, doch diese Ausscheidung kann nicht momentan erfolgen. 
Von der Bildung der CO, in den Geweben bis zu ihrer Ausscheidung 
in den Lungen vergeht immer eine gewisse Zeit, während welcher 
die überschüssige CO, sich im Körper befindet. Folglich hat eine 
gesteigerte Bildung von CO, im Körper immer, wenn auch nur für 
kurze Zeit, einen mehr oder weniger erhöhten Gehalt des Blutes 
und der anderen Gewebe daran zur Folge. 

Es folgt hieraus der Schluss, dass die Anwesenheit von CO, im 
Körper eine zwar konstante Lebensbedingung bildet, jedoch in 
quantitativer Hinsicht Schwankungen unterworfen ist. 
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Hieraus resultieren von selbst folgende physiologische Fragen: 
Welch eine Bedeutung kommt der im Körper konstant vorhandenen 
CO, zu? Ist sie nützlich oder schädlich? Wenn nützlich, dann in 
welchem Maasse und wodurch namentlich? Wenn schädlich, dann 
unter welchen Bedingungen und in Abhängiekeit wovon? 

Unter pathologischen Bedingungen kann die CO,-Ausscheidung 
‚aus dem Körper erschwert werden. 

Bei den verschiedensten Störungen der Atmung und des Blut- 
kreislaufes kann die Erschwerung einen solchen Grad erreichen, dass 
‚eine abnorme CO,-Anhäufung im Organismus unvermeidlich wird 
und sogar einen hohen Grad erreicht. 

Wenn die Bedingungen sich derart gestalten, dass bei erschwerter 
‚Ausscheidung der CO, aus dem Organismus noch eine gesteigerte 
Bildung derselben stattfindet, so ist eine Anhäufung im Blute und 
den Geweben noch schwerer zu vermeiden. 

Wenn schon hinsichtlich der Lebensbedingungen des normalen 
‘Organismus mitunter nicht ohne Grund der Gedanke an eine schäd- 
liche Wirkung der überschüssigen CO, im Körper auftauchen kann, 
so drängt sich derselbe Gedanke in bezug auf das Leben eines 
‚kranken Organismus in einer grossen Reihe von Fällen mit zwingender 
Notwendigkeit auf. Bei Betrachtung aller Krankheiten, die‘ mit einer 
CO;-Anhäufung im Körper einhergehen, müssen unvermeidlich folgende 
‘Fragen auftauchen: Inwieweit sind die den Organismus bedrohenden 
Leiden und Gefahren dieser Anhäufung zuzuschreiben? Inwieweit 
ist die CO, giftig, und wodurch ist ihre toxische Wirkung charak- 
terisiert ? 

Diese kurzen und flüchtigen Bemerkungen genügen vollkommen, 
um darzutun, dass die Frage von der Wirkung der CO, auf den 
‚Organismus zu den grossen biologischen, sowohl für die Pathologie 
als auch für die Physiologie wichtigen Fragen gehört. 

Mit diesen Fragen haben sich zahlreiche Forscher beschäftigt. 
Dank ihren Bestrebungen ist die Wissenschaft mit einer ganzen 
Reihe von sehr wertvollen Kenntnissen bereichert worden. Allein 
‚die Summe dieser Kenntnisse entspricht lange. nicht dem Umfange 
und der Wichtiekeit dieses Problems. Viele und zudem die wesent- 
lichsten Fragen über die Wirkung der CO, auf den Organismus sind 
‚bis jetzt unbeantwortet, sogar kaum berührt. 

Bei dieser Sachlage sind weitere Forschungen in dieser Richtung 


dringend geboten. 
1 * 
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Schon lange von tiefem Interesse für die Frage über die Wirkung 
der CO, auf den Organismus erfüllt, habe ich eine ziemlich grosse- 
Zahl verschiedener Versuche zur Klarlegung der soeben erörterten: 
Fragen angestellt. 

Die Anordnung meiner Versuche war die folgende. Die von 
ihren Beimisechungen gereinigte CO, wird in grossen Gasometern ge- 
sammelt und aufbewahrt. Das Tier befindet sich in einem hermetisch. 
verschliessbaren Kasten, welcher einerseits mit einer Wasserluft-- 
pumpe, andererseits mittels eines sich gabelförmig verzweigenden. 
Rohres mit zwei Gasuhren verbunden ist. Die eine dieser Uhren. 
ist dem Luftzutritt offen, die andere mit der CO, des Gasometers- 
verbunden. Wenn die Pumpe in Tätigkeit gesetzt wird, so durch- 
lüftet man den Kasten mit CO, und Luft, die vorher die Gasuhren. 
passieren. Folglich werden wir sowohl den Grad der Durchlüftung,. 
d. h. die Menge der Gasmischung, welche in der Zeiteinheit den. 
Kasten passiert, als auch die Zusammensetzung dieser Gasmischung, 
d. h. das Quantum von Luft und CO,, jedes für sich wissen. Die- 
(Grasuhren sind mit Hähnen, die mikrometrische Schrauben haben,. 
versehen. Mittels dieser Schrauben können die Hähne nach Be-- 
lieben eingestellt werden, z. B. derart, dass beide Gasuhren von der‘ 
gleichen Gasmenge in der Zeiteinheit passiert werden, d. h. der: 
Kasten mit einer Gasmischung durchlüftet wird, die zur Hälfte aus. 
Luft und zur anderen Hälfte aus CO, besteht,. oder aber in der 
Weise, dass die Menge der CO, im Verhältnis zu derjenigen der: 
Luft verdoppelt, verdreifacht und nach Belieben gesteigert oder. ver-- 
mindert werden kann. Mit einem Worte, wenn man eine regelrecht 
funktionierende Pumpe und mit mikrometrischen Schrauben versehene 
Gasuhren zur Verfügung hat, dann kann man eine genau bestimmte: 
(Gsasmenge mit einem bestimmten Prozentgehalt an CO, den Kasten 
passieren lassen, und das sich im Kasten befindende Tier wird diese: 
Mischung einatmen. 

Bevor die in dem gabelförmig verzweigten Rohre in einen ge-- 
meinsamen Strom vereinieten Luft und CO, in den Versuchskasten: 
eintreten, passieren sie eine Reihe von Wulff’schen Flaschen, in 
welchen sie sich aufs innigste vermischen und vom Wasserdampf 
befreit werden, den sie beim Durchtritt durch die Gasuhren und die 
vor denselben zu verschiedenen Zwecken eingeschalteten Flüssig- 
keiten mitgerissen haben. Da die Beimischung der CO, zur Luft 
den Prozentgehalt derselben an freiem Sauerstoff herabsetzt, so wäre- 
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das Versuchstier, welches eine in oben beschriebener Weise zusammen- 
gesetzte Gasmischung einatmet, nicht nur einer Wirkung der über- 
:schüssigen CO,, sondern auch einem Mangel an (), ausgesetzt; letzterer 
‚könnte die direkte Wirkung der überschüssigen CO, verdunkeln. In An- 
betracht dieses Umstandes werden in allen meinen Versuchen zu der 
sich im Gasometer befindenden CO, 21°/o reinen Sauerstoffes hinzu- 
gefüst. Dadurch, sowie durch eine regelrechte Durchlüftung des 
Kastens wurde erzielt, dass die Versuchstiere der reinen CO,-Wirkung 
‚ausgesetzt waren, und dass somit die Versuche nicht durch Sauerstoff- 
mangel kompliziert wurden. 


Meine Versuche dauerten gewöhnlich 21—24 Stunden, unter 
‘Umständen auch länger, ausgenommen jene Fälle, in welchen die 
‘Tiere früher zugrunde gingen. 


Als Versuchstiere dienten mir Hunde, Kaninchen, Katzen, Meer- 
schweinchen, weisse und graue Ratten, Enten, Hühner, Tauben. ver- 
schiedene kleine Vögel, Frösche und Karauschen. 


Tiere ein und derselben Art, wie Hunde, Kaninchen, Katzen 
und weisse Ratten, wurden von verschiedenem Alter verwendet, an- 
gefangen vom Neugeborenen bis zu schon stark gealterten. 


Kaninchen und Hunde wurden ausserdem in verschiedenem Er- 
nährungszustande zu den Versuchen verwandt, bald in sattem Zu- 
'stande, bald in den verschiedenen Stadien des Hungerzustandes. 


Verschiedene Tiere sowie Tiere ein und derselben Art, aber 
in verschiedenem Lebensalter und Ernährungszastande, wurden, unter 
sonst gleichen Bedingungen, bald zu einem Exemplare, bald zu 
mehreren zusammen in ein und demselben Kasten der CO,-Ein- 
‚wirkung ausgesetzt. 


Bevor die Versuchstiere in die an CO, reiche Atmosphäre ge- 
bracht wurden, führte ich einigen von ihnen (Tiere derselben Art, 
gleichen Geschlechtes, Alters und in gleichem Ernährungszustande) 
‚entweder verdünnte Mineralsäure (Phosphorsäure) oder verdünnte 
Alkalien (ein Gemisch von kohlensaurem und zweibasischem phosphor- 
‚saurem Natron) in den Magen ein; bisweilen machte ich reichliche Blut- 
‚entziehungen, bald infundierte ich, im Gegenteil, Blut von derselben 
Tierart; in zwei Fällen wurden den Tieren vor dem Versuche alle 
‚sensiblen Nerven durchgeschnitten: in dem einen Falle diejenigen 
des Ohres, im anderen — die der hinteren Extremität. In einigen 
Versuchen wurde die Wirkung der CO, entweder mit der Wirkung 
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von Sauerstoffmangel oder aber umgekehrt mit derjenigen eines- 
O,-Überschusses verbunden. 

Aus der an CO, reichen Atmosphäre wurden die Tiere meist in 

die freie Luft gebracht; in einer Reihe von Versuchen aber wurden sie 
entweder in eine durch Wasserstoff verdünnte, folglich an Sauerstoff 
arme Luft oder umgekehrt in reinen Sauerstoff oder in eine an. 
Sauerstoff sehr reiche Luft übergeführt. 
Um Wiederholungen zu vermeiden, will ich die Überlegungen, 
von welchen ich mich bei den verschiedenen Modifikationen meiner 
Versuche leiten liess, nicht berühren. Das wird von selbst aus dem 
folgenden ersichtlich sein. 

Ich notierte sorgfältig alle Erscheinungen, die Sowohl während 
der Versuche als auch nach Beendigung derselben meiner Be- 
trachtung zugänglich waren. In einer Reihe von Versuchen wurde 
ausserdem der Urin untersucht und der Gaswechsel bestimmt. 

Im ganzen genommen habe ich ein umfangreiches und, wie mir 
scheint, sehr interessantes Tatsachenmaterial gesammelt. 

Nach Durchsicht desselben habe ich mich entschlossen, das Material 
nicht auf einmal und nicht in Form von zahlreichen und umfang- 
reichen Versuchsprotokollen, sondern Teil für Teil zu veröffentlichen 
und dabei die von mir erhaltenen Ergebnisse nicht in chronologischer- 
Reihenfolge, sondern nach ihrem Ideenzusammenhang darzustellen, 
d. h. sie um die wissenschaftlichen Fragen zu gruppieren, zu welchen. 
sie in Beziehung stehen. 

In dieser ersten Mitteilung werde ich mich hauptsächlich mit den 
Erscheinungen beschäftigen, die ich an den Tieren nach Beendigung 
der CO,-Wirkung beobachtet habe. Die übrigen Erscheinungen werde 
ich vorläufig nur insoweit berühren, als es zum Verständnis dieses: 
oder jenes Gedankens notwendig sein wird. 


Zweites Kapitel. 


Die Rückwirkung der CO,; dieBedingungen, unter 
welchen dieselbe eintritt; die Erscheinungen, die die 
Rückwirkung charakterisieren, und die Folgen, die 
die Rückwirkung nach sich zieht. 


Alle Forscher, die die Wirkung der CO, auf den Organismus: 
experimentell studiert haben, haben gefunden, dass dieselbe, sich im. 
Blute und in den Geweben anhäufend, eine giftige Wirkung ausübt. 
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Die für die Vergiftung charakteristischsten Symptome sind Depression 
und Narkose. Bei einer gewissen Stärke der Wirkung tötet die 
CO, alle Tierarten. 

Diese Forscher haben ferner gefunden, dass in den Fällen, in 
welehen die toxische Wirkung nicht tödlich war, sich die Tiere, wenn 
sie dem Einfluss des Giftes entzogen werden, mehr oder weniger 
rasch und vollständig erholen. Die Erholung soll gewöhnlich leicht 
und ohne Verzögerung erfolgen. Wenn auch in dieser Erholungs- 
periode manche abnormen Erscheinungen und Komplikationen an den 
Tieren beobachtet werden, so seien sie doch selten und haben keine 
schlimmen Folgen, d. h. sie verzögern die Erholung der Tiere nicht. 

Einen Hinweis auf die Möglichkeit solcher Komplikationen habe 
ich in den Arbeiten von Paul Bert), Friedländer und Herter?) 
und Benedicenti?) gefunden. 

Paul Bert bemerkt, dass bei manchen Tieren nach der Be- 
endieung der CO,-Einwirkung Krampferscheinungen auftreten, bald 
in Form von allgemeiner Muskelerstarrung, bald in Form von Zuekungen 
und einmal in Form eines heftigen Krampfanfalles. Nach der 
Meinune Paul Bert’s weisen diese Erscheinungen darauf hin, dass 
das Rückenmark nach seiner Erholung von der vorausgegangenen 
Anästhesie ungeordnete Erregungserscheinungen darbieten kann. 
Nur in vereinzelten Fällen beobachtet stellen diese Erscheinungen, 
nach der Meinung des Verfassers, nichts Gefährliches dar. Indem 
Paul Bert die CO, als Anästheticum empfiehlt, bemert er: „Ich 
glaube kaum, dass diese beim Wiederauftreten der Sensibilität be- 
obachteten Krampfanfälle ein ernstes Hindernis zur Anwendung der 
CO, in der Chirurgie bilden *).“ Sie sind gewiss weniger gefährlich 
_ als die heftigen Erregungszustände, die so oft im Beginn der Chloroform- 
narkose auftreten. 

Friedländer und Herter bemerken, dass beim Erwachen 
des Tieres von der CO,-Narkose, welche beim Vergiften desselben 
mit einer 60—80 °%oigen CO, eintritt, sich immer stürmische Er- 
regungszustände einstellen, die aber sehr rasch vorübergehen, ohne die 


I) Paul Bert, La pression barometrique. 1878. 

2) Friedländer und Herter, Über die Wirkung der Kohlensäure auf 
den tierischen Organismus. Zeitschr. f. physiol. Chemie 1878—1879. 

8) Dr. Benedicenti, Die Wirkung der Kohlensäure auf die Atmung. Arch. 
f. Physiol. Bd. 96. 

4) 1. ec. S. 1013. 
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vollständige Erholung zu verhindern !). Worin eigentlich diese Er- 
scheinungen bestehen, das wird von den Verfassern nicht angegeben. 

Benedicenti sagt, dass die Versuchstiere, welche eine starke 
CO,-Vereiftung durchgemacht haben, nach Überführung in die freie 
Luft nicht selten zugrunde gehen. Vor dem Tode wurden erschwerte 
Atmung, rasches Erlahmen der Herztätigkeit und in manchen Fällen 
leichte Krämpfe beobachtet. Im Einverständnis mit Paul Bert, 
Friedländer und Herter hält Benedicenti diese Er- 
scheinungen für zufällig und wenig gefährlich. Nach Hinweis auf 
die Möglichkeit derselben fügt er hinzu, dass diese Erscheinungen 
leicht zu beseitigen sind, — durch Anwendung der künstlichen At- 
mung kann das Tier zur vollständigen Genesung gebracht werden ae: 
Wie Paul Bert, so äussert auch Benedicenti die Überzeugung, 
dass die CO, als Anästhetieum wenigstens in der zahnärztlichen 
Praxis Anwendung finden könnte. 

Somit wird von den wenigen Forschern, welche in der Er- 
holungsperiode nach der CO,-Vergiftung an den Versuchstieren bis- 
weilen gewisse Komplikationen beobachteten, angenommen, dass 
diese Komplikationen zufällige Erscheinungen darstellen, für die 
CO,-Wirkung keineswegs charakteristisch und dem Organismus nicht 
gefährlich seien. 

Was alle übrigen Forscher, die die Wirkung der CO, auf den 
Organismus studiert haben, betrifft, so findet man bei ihnen über- 
haupt keinerlei Hinweise auf derartige Erscheinungen, woraus zu 
schliessen ist, dass sie in ihren Versuchen nach der CO,-Vergiftung 
keinerlei irgendwie bedeutendere abnorme Erscheinungen an ihren 
Tieren beobachtet haben. 

Es ist vollkommen verständlich, dass die auf diesen Versuchs- 
ergebnissen gegründete Lehre von der schädlichen Wirkung der CO, 
in groben Zügen nur jene Form annehmen konnte, in welcher sie 
auch jetzt noch existiert, und zwar: die CO, ist nur während der 
Zeit ihrer Einwirkung auf den Organismus und in Abhänekeit von 
dem Grade dieser Einwirkung schädlich und gefährlich; nach Be- 
endigung der Giftwirkung gehen alle schweren Erscheinungen rasch 
vorüber, und die Gesundheit stellt sich leicht wieder her. 

Meine Versuche erlauben mir, mit vollem Rechte zu erklären, 
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dass diese Vorstellung falsch ist; genauer ausgedrückt, dass sie in 
wesentlichen Punkten an Unvollkommenheit und Einseitigkeit leidet. 
‘Sie lassen daran keinen Zweifel, dass die Gesundheit und das Leben 
nieht nur in der Zeit, in welcher die CO, in den Organismus ein- 
dringt und sich im Blute und den anderen Geweben anhäuft, sondern 
auch während des entgegengesetzten Vorganges, d. h. während der 
Ausscheidung der CO, und der Verarmung des Körpers an derselben, 
einer Gefahr ausgesetzt sind. Mit andern Wörten wird ausser 
der direkten CO,-Wirkung noch eine Rückwirkung 
(resp. „Nachwirkung“)!) derselben beobachtet. 

Die hervorragendste und charakteristischste Er- 
scheinung der CO,-Rückwirkung bilden die Krämpfe. 

Die Rückwirkune der CO, zeichnetsichgewöhnlich 
durch einen sehr schweren Verlauf aus und endetin 
der überwiegenden Zahl der Fälle für das Versuchs- 
tier tödlich. 

Die CO,-Rückwirkung wurde mit geringen Variationen an allen 
von mir untersuchten Tieren beobachtet. Und da die Tiere, die mir 
zu meinen Versuchen dienten, zu den verschiedensten Tierarten und 
-klassen gehören, so kann man, ohne einen grossen Fehler zu begehen, 
behaupten, dass alle Tierarten der CO,-Rückwirkung 
ausgesetzt sind. 

Die Hauptbedingungen, von welchen die Unmöglichkeit 
oder im Gegenteil die Unvermeidlichkeit eines Eintritts 
der CO,-Rückwirkung abhänst, sind folgende drei: 

1. die intensität der direkten CO,-Einwirkung, 
2. ihre Dauer, 
3. die Schnelligkeit, mit welcher sie aufhört. 


Solange die CO,-Einwirkung einen gewissen Intensitätsgrad nicht 
_ erreicht hat, tritt die Rückwirkung nicht ein, mag die direkte Ein- 
wirkung noch so lange gedauert haben. 

Wenn andererseits die Intensität der direkten Wirkung der CO, 
auch einen sehr hohen Grad erreicht hatte, aber von ungenügender 
Dauer war, dann tritt ebenfalls keine Rückwirkung ein. 

Die CO,-Rückwirkung tritt also nur dann unvermeidlich ein, 


1) Eine kurze Mitteilung darüber habe ich auf dem XI. Kongress russischer 
Naturforscher und Ärzte gemacht und in den „Verhandlungen“ des Kongresses 
(Nr. 9 1901) veröffentlicht. 
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wenn die vorausgegangene direkte Wirkung genügend stark und von 
genügender Dauer war. 

Da die Empfindlichkeit der verschiedenen Tierarten iu bezug 
auf die schädliche CO,-Wirkung nicht gleich ist, so unterliegen der 
Grad und die Dauer der für den Eintritt der Rückwirkung nötigen 
direkten Wirkung in den verschiedenen Fällen bedeutenden Schwan- 
kungen. Doch können für Tiere von annähernd gleicher Art und 
Gattung die Bedingungen, die den Eintritt einer Rückwirkung der 
CO, bestimmen, ziemlich genau festgestellt werden. 

Bei erwachsenen Kaninchen, an welchen ich eine besonders grosse 
Zahl von Versuchen angestellt habe, verhält sich die Sache folgender- 
maassen. 

In allen jenen Fällen, in welchen der CO,-Gehalt der eingeatmeten 
Luft 21—22°/o nicht überstieg, habe ich auch nach 24 Stunden langer 
Dauer des Versuches keine CO,-Rückwirkung beobachtet. 

Bei Verwendung von 23°o Kohlensäure im Verlaufe von 
24 Stunden wird schon eine Rückwirkung beobachtet, wenn auch 
relativ selten, bei 24°/o CO, tritt die Rückwirkung sehr oft ein, bei 
einem 25 /oigen und höheren CO,-Gehalt tritt sie unvermeidlich auf. 

Somit ist die Abhängigkeit der CO,-Rückwirkung von der In- 
tensität der vorausgegangenen direkten Wirkung sehr ausgesprochen. 
Gleichzeitig ist diese Abhängigkeit sehr eigenartig und fein abgestuft. 
Die Dosis, nach deren Anwendung eine CO,-Rückwirkung unvermeid- 
lich ist, unterscheidet sich ihrer Grösse nach kaum von denjenigen, 
(lie überhaupt keine Rückwirkung zur Folge haben. Vergleicht man 
ılen an den Tieren beobachteten Ablauf der Erscheinungen mit der 
arösse der angewandten CO,-Menge, so erscheint einem der Eintritt 
der CO,-Rückwirkung ganz unerwartet. Es ist vollkommen klar, 
dass eine gewisse kritische Dosis existiert, nach deren Über- 
schreitung der Einfluss der CO, auf den Orsanismus in auffallender 
Weise seinen Charakter ändert. 

Eine andere bemerkenswerte Erscheinuug besteht in folgendem: 
Man könnte gewiss annehmen, dass die CO,-Rückwirkung, die zum ersten 
Male da eintritt, wenn die kritische Dosis erreicht ist, sehr schwach aus- 
gesprochen sein muss, später aber, bei allmählicher Steigerung der 
Dosis, immer stärker und stärker wird. In der Tat ist dem nicht so. 

Fin mehr oder weniger ausgesprochener Parallelismus zwischen 
(ler Grösse der angewandten Dosis und der Schwere der eintretenden 
Rückwirkung ist nicht zu beobachten: nach Dosen, die kaum die 
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„Kritische Dosis“ überschreiten, d.h. nach Anwendung der schwächsten 
Dosen, die überhaupt noch imstande sind, eine Rückwirkung hervor- 
zurufen, tritt diese Rückwirkung in den bei weitem meisten Fällen 
in ebenso schwerer und gefährlicher Form auf wie bei Anwendung 
viel grösserer Dosen. Fälle, in welchen die CO,-Rückwirkung von 
mässiger Intensität und in mässigem Grade gefahrbringend ist, werden 
relativ sehr selten beobachtet. 

Die Bedeutung der die „kritische Dosis“ übertreffenden CO,- 
Menge wird hauptsächlich durch die Schnelligkeit bewiesen, mit 
welcher sie die Unvermeidlichkeit einer Rückwirkung vorbereitet. 

Bei Anwendung der verschiedenen Dosen, die imstande waren, 
eine CO,-Rückwirkung vorzubereiten, habe ich meine Versuche zu 
verschiedenen Zeiten nach ihrem Beginn auf kurze Zeit unterbrochen, 
und die Tiere aus der CO,-reichen Atmosphäre in die freie Luft 
gebracht. Es ergab sich folgendes. 

Bei Anwendung von 24—25°/o CO, konnte ich eine CO,-Rück- 
wirkung an Tieren, die weniger als 10 Stunden der direkten CO,- 
Einwirkung ausgesetzt waren, nie beobachten. Sogar nach 12- bis 
15 stündiger Einwirkung solcher Dosen tritt die CO,-Rückwirkung oft 
gar nicht ein. Dazu ist eine Dauer von 20 und noch mehr Stunden 
erforderlich. 

In einzelnen, wenn auch sehr seltenen Fällen kann bei einer 
30 oigen Dosis die Rückwirkung schon nach 5—6 Stunden der direkten 
Wirkung eintreten. 

Bei 40 °%o Gehalt der Luft an CO, kann sich die Rückwirkung, 
wenn auch ebenfalls sehr selten, senon nach 3—4stündiger Dauer 
der CO,-Einwirkung einstellen. 

Aus diesen Ergebnissen folgt, dass zum Eintritt einer CO,-Rück- 
wirkung ausser einem gewissen Intensitätsgrade ihrer vorausgehenden 
direkten Wirkung noch eine gewisse Dauer derselben notwendig ist. 

Es ist also klar, dass wir dasselbe Resultat auf zweierlei Art 
erreichen können, indem wir entweder den CO,-Gehalt der ein- 
geatmeten Luft steigern oder aber die Dauer ihrer Einwirkung ver- 
längern. 

Daraus folgt, dass die zwei Hauptbedingungen, die den 
Eintritt der CO,-Rückwirkung bestimmen, bis zu einem gewissen Grade 
einander ersetzen können, dass sie einander äquivalent sind. 

Meine Versuche sind nicht zahlreich genug, um su bestimmen, 
inwieweit ein derartiger Ersatz möglich ist, und welch eine Gesetz- 
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mässigkeit ihm zugrunde liegt. Ich kann jedoch auf folgende Tatsachen 
hinweisen: In einem meiner Versuche verweilte ein erwachsenes 
Kaninchen viermal 24 Stunden nacheinander in einer 20/0 CO, ent- 
haltenden Atmosphäre und wies nach Überführung in die freie Luft 
keinerlei Zeichen einer eintretenden Rückwirkung auf. Diese Tat- 
sache weist darauf hin, dass in den Fällen, in welchen die Menge 
der CO, ihren „kritischen Wert“ nicht erreicht, es sehr schwer, fast 
unmöglich ist, durch Verlängerung des Versuches den Mangel an 
‚Intensität der Wirkung zu kompensieren. 

Nachdem wir diese zwei Hauptbedingungen, die den Eintritt 
der CO,-Rückwirkung bestimmen, studiert haben, ist es verständlich, 
dass diese interessante und so prägnant ausgesprochene Erscheinung 
‚sich bis jetzt der Beobachtung der Forscher entzogen hat und un- 
bekannt geblieben ist. Der Grund dafür liegt darin, dass alle Forscher, 
die die Wirkung der CO, auf den Körper studiert haben, ihre Versuchs- 
tiere der Gifteinwirkung im Verlaufe einer zu kurzen Zeit ausgesetzt 
hatten. 

Nur in seltenen einzelnen Fällen dauerte die CO,-Einwirkung 
6—7 Stunden, im Durchschnitt aber bedeutend weniger, manchmal 
sogar nur einige Minuten. Unter solehen Bedingungen tritt eine 
CO,-Rückwirkung nicht ein. 

Was die dritte für den Eintritt der CO,;-Rückwirkung notwendige 
Bedingung anbelangt, so ergibt sich ihre Bedeutung aus folgenden 
"Tatsachen. 

Wenn man das Tier, das eine lange Zeit einer starken CO,- 
Einwirkung ausgesetzt war, nicht plötzlich , sondern erst, nachdem 
der CO,-Gehalt in der Gasmischung durch allmähliche Verminderung 
bis auf 4—3°/o gebracht worden ist, in die freie Luft bringt, so tritt 
‚die Rückwirkung sogar in denjenigen Fällen, in welchen sie un- 
vermeidlich schien, nicht auf. Schon während der allmählichen Ab- 
nahme des CO,-Gehaltes wird das Versuchstieı gewöhnlich viel 
munterer und erholt sich nach der Überführung in die freie Luft 
rasch, ohne irgendwelche Zeichen einer Rückwirkung aufzuweisen. 

Allein um solch ein Resultat zu erzielen, ist grosse Vorsicht not- 
wendig. 

Vor allem müssen wir bei der Abschwächung der direkten CO;- 
Einwirkung auf keinen Fall schrittweise und um so weniger sprung- 
weise vorgehen; so darf man z. B. bei 25 °/o CO,-Gehalt der Gas- 
anischung nicht plötzlich auf 17—15 %/o heruntergehen und von diesem 
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Prozentgehalt wieder auf einmal auf 7—5°/o; bei einer derartigen. 
sprungweisen Verminderung des OO,-Gehaltes ist eine Rückwirkung- 
unvermeidlich. 
Damit dieselbe ausbleibt, müssen wir ganz allmählich zu immer 
schwächeren Dosen übergehen, so dass sich jede folgende Dosis nur 
um 1-—-2°/o von der vorhergehenden unterscheidet. Mit anderen 
Worten die Abschwächung der direkten CO,-Einwirkung muss ganz. 
allmählich geschehen. 
Ausserdem ist es notwendig, dass die abnehmenden Dosen nicht: 
zu rasch aufeinander folgen. Wenn wir den Grad der CO,-Einwirkung: 
auch sehr allmählich abschwächen, z. B. so, dass der CO,-Gehalt 
jeder folgenden Dosis sich nur um Ya°/o von dem der vorher-- 
gehenden unterscheidet, dieselben aber so rasch einander abwechseln, 
dass der CO,-Gehalt im Respirationskasten schon im Verlauf von 
!a—1 Stunde von 25° bis auf 4-3°o sinkt, so wird da- 
durch das Versuchstier vom Eintritt der CO,-Rückwirkung nicht 
bewahrt. Zu einem neuen Grade des CO,-Gehaltes der eingeatmeten 
Luft darf erst dann übergegangen werden, wenn das Versuchstier eine- 
gewisse Zeit dem vorhergehendem Grade des CO,-Gehalts der Luft. 
ausgesetzt war. Mit andern Worten die Abschwächung der direkten. 
CO,-Einwirkung muss im Verlaufe eines mehr oder weniger be- 
deutenden Zeitraumes geschehen. Z. B., um das Versuchstier, das- 
ca. 24 Stunden in einer 25 °/o CO, enthaltenden ‚Atmosphäre verweilt 
hatte, zu einem gefahrlosen Übergang in die freie Luft vorzubereiten, 
sind mindestens 2V/ae—3 Stunden nötig. 
Je länger und stärker die direkte CO,-Einwirkung war, um so- 
mehr Vorsichtsmaassregeln müssen getroffen werden, und um so mehr- 
Zeit muss darauf verwandt werden, um einer CO,-Rückwirkung vor- 
zubeugen. 
____ Für den Eintritt einer CO,-Rückwirkung ist es somit unbedingt: 

notwendig, dass ihre vorausgegangene direkte Wirkung intensiv genug 
und von genügender Dauer war, und dass sie mehr oder weniger‘ 
schnell aufhört. 

Ohne diese drei Bedingungen tritt keine CO,-Rückwirkung ein; 
bei Anwesenheit derselben aber ist sie unvermeidlich und zeichnet 
sich gewöhnlich durch einen sehr schweren und gefährlichen Ver- 
lauf aus. 

Der Eindruck, den die CO,-Rückwirkung auf den Beobachter‘ 
macht, ist in jenen Fällen besonders gross, in welchen die voraus- 
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gegangene direkte Wirkung derselben nicht besonders stark war, und 
in welehen die Versuchstiere vor dem Überführen aus der an CO, 
reichen Atmosphäre in die freie Luft keinerlei das Leben bedrohende 
Erscheinungen aufwiesen. Bei Versuchen an erwachsenen Kaninchen 
wird dies ziemlich oft beobachtet. Nehmen wir an, dass für den 
Versuch eine 24—25°%o CO, enthaltende Gasmischung angewandt 
wird. Nachdem das Versuchstier die erste besonders schwere Periode 
der Giftwirkung überstanden hat, passt es sich auf irgendeine Art 
den neuen Verhältnissen an und erscheint bei der Fortdauer des 
Versuches viel kräftiger als am Anfang desselben. Das Kaninchen 
liegt nicht immer, sondern sitzt zuweilen; von Zeit zu Zeit geht es, 
wenn auch mit Mühe und schwankend, von einem Platz zum andern. 
Es reagiert, wenn auch sehr träge, auf verschiedene äussere Reize 
(Licht, Geräusch, Stösse). Wollen wir in solchen Fällen den Zustand 
des Kaninchens vor seiner Überführung in die freie Luft charakteri- 
sieren, so können wir mit vollem Rechte sagen, dass es sich zwar 
um ein krankes, aber doch relativ noch kräftiges und lebensfähiges 
Tier handelt. Es macht den Eindruck, dass das Tier, sobald wir 
es der weiteren Giftwirkung entziehen und in die freie Luft über- 
führen werden, es sich rasch und vollkommen erholen wird. Und 
in der Tat, wenn die CO,-Einwirkung von kürzerer Dauer ist, so 
erholt sich das Versuchstier nach Überführung desselben in die freie 
Luft auch von einem viel schwereren Zustande ziemlich rasch. Hier 
‚aber hat ganz unerwartet das Aufhören der CO,-Einwirkung und 
die Überführung des Versuchstieres in die freie Luft nicht nur keine 
Linderung und Erholung, sondern furchtbare Qualen und den Tod 
‚zur Folge. Dieser Ablauf der Erscheinungen, besonders wenn er zum 
ersten Male beobachtet wird, ist imstande, Erstaunen und Verwunderung 
‚zu erwecken. 

Die Rückwirkung der CO, trittnach dem Aufhören 
ihrer direkten Wirkung gewöhnlich sehr rasch auf. In 
meinen Versuchen beobachtete ich den Eintritt derselben fast immer 
nach 1—1!/.—2 Minuten, nicht selten noch früher — nach einigen 
Atemzügen in der freien Luft —, seltener nach 5—10 Minuten. Nur 
in denjenigen Fällen, in welchen die direkte CO,- Wirkung sehr hochı- 
sradig und das Tier in einem dem Tode nahen Zustand mit sehr 
‚schwacher Atmung in die freie Luft übergeführt ward, tritt die ge- 
wöhnlich sehr schwach ausgesprochene CO,-Rückwirkung erst nach 
40—50 Minuten oder sogar nach 1Y/»z Stunden nach der Entfernung 
des Tieres aus der an CO, reichen Atmosphäre ein. 
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Zuweilen beobachtet man an dem in die freie Luft übergefürten 
Versuchstiere nur ein leichtes Zittern des ganzen Körpers, wie bei 
einem schwachen Schüttelfroste sowie flüchtige Zuckungen einzelner 
Muskeln, hauptsächlich der des Gesichts und der Ohren. 

Beobachtet man das Versuchstier weniger aufmerksam, so sind 
diese Erscheinungen sehr leieht zu übersehen, da sie sehr schwach 
ausgeprägt sind und nur kurze Zeit anhalten. Sie stellen nur eine 
Andeutung der CO,-Rückwirkung dar. 

Das voll entfaltete Bild einer CO,-Rückwirkung ist, 
wie schon oben erwähnt, durch heftige Krämpfe charakterisiert. 

Dieselbenu können entweder rein klonisch oder rein tonisch 
sein; für gewöhnlich beobachtet man gemischte Krämpfe mit aus- 
gesprochenem Überwiegen der klonischen. 

Meist treten die Krämpfe in Form deutlich voneinander 
getrennter Anfälle auf. 

Sie zeichnen sich durch eine hochgradige Mannig- 
faltigkeit aus, besonders beim Kaninchen. 

In der überwiegenden Zahl der Fälle beginnen die Krämpfe in 
der Gesichts- und Kopfmuskulatur. Beim Kaninchen beobachtet man 
Zuckungen der Lippen, Nase, der Wangen und Ohren. Das Tier 
macht Kaubewegungen, knirscht mit den Zähnen, zuckt wit den 
Augenlidern; die Ohren nehmen die verschiedensten Lagen an. Im 
ganzen machen alle diese Bewegungen den Eindruck verschiedener, 
rasch aufeinander folgender Grimassen. Die Vielfältigkeit derselben 
wird noch dadurch gesteigert, dass die entsprechenden Muskeln 
beider Gesichts- und Kopfhälften sieh nicht mit gleicher Kraft und 
nicht gleichzeitig kontrahieren. 

An die Krämpfe dieser Muskelgruppen schliessen sieh bald 
Krämpfe der Genick- und Halsmuskulatur an, später auch der Rücken- 
muskulatur und der vorderen Extremitäten. Während die Krämpfe 
_ der Kau- und Gesichtsmuskulatur hauptsächlich klonischer Art sind, 
überwiegen in der Genick- und Rückenmuskulatur die tenischen. 

Der Anfall entfaltet sich meist in folgender Weise: Indem 
das Kaninchen die verschiedensten Bewegungen mit den Ohren ausführt, 
mit den Augen blinzelt und Grimassen schneidet, hebt es langsam 
und gleichmässig den Kopf nach oben und biegt ihn etwas zurück. 
Bald darauf, manchmal auch gleichzeitig, hebt das Pier den Vorder- 
körper und nimmt eine vertikale Körperstellung ein, wobei es gleich- 
zeitig die Vorderpfoten bewegt. Dabei erfolgt meist eine Flexion 
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und Extension der Vorderarme, so dass bei vertikaler Körperstellung 
die Pfoten bald mehr bald weniger rasch von oben nach unten und 
in umgekehrter Richtung bewegt werden. Diese gleichartigen Be- 
wegungen der beiden Vorderpfoten vollziehen sich nicht immer gleich- 
zeitig, sondern alternierend, so dass, wenn die eine Pfote sich hebt, 
die andere gesenkt wird. In soleher Stellung und infolge dieser 
Bewegungen der Vorderpfoten erinnert das Versuchstier lebhaft an 
ein Spielzeug, das ein Kaninchen, welches eine Trommel schlägt, 
darstellt. Zuweilen sind die Bewegungen der vorderen Extremitäten 
nicht gleichartig; so beobachtet man bei klonischen Zuckungen in 
der einen Extremität, mehr oder weniger ausgesprochene tonische 
in der andern. 

Der ganze Anfall äussert sich zuweilen nur in den eben be- 
schriebenen Bewegungen. — Er dauert einige Sekunden bis 2—3 Min., 
worauf die Krämpfe eine mehr oder weniger lange Zeit ausbleiben 
und das Tier sich ruhig verhält. 

So äussert sich ein schwacher Anfall. 

Die folgenden Anfälle können dem ersten gleichen, werden aber 
in der überwiegenden Zahl der Fälle immer stärker. 

Durch zahlreiche und sorgfältige Beobachtungen der infolge 
CO,-Rückwirkung eintretenden Krampferscheinungen, erhält man 
entschieden den Eindruck, als ob jeder Krampfanfall im 
Organismus bestimmte Bedingungen schafft, die einen 
neuen und oft viel stärkeren Anfall unvermeidlich 
machen. | 

Die Verstärkung des Anfalls äussert sich darin, dass einerseits 
die Krämpfe sich auf eine immer grössere Zahl von Muskeln aus- 
breiten, anderseits die Zuckungen selbst stärker werden. Nachdem 
das Tier, wie oben beschrieben, den Vorderkörper hebt, behält es 
diese vertikale Körperstellung nicht bei, die Rückenmuskulatur kon- 
trahiert sich immer stärker, das Tier beugt sich immer mehr zurück 
(Opistotonus) und fällt zu Boden. Zuweilen richtet sich das nieder- 
gefallene Tier sofort wieder auf — der Anfall ist beendet; öfters 
aber schliessen sich, nachdem das Tier zu Boden gefallen ist, den 
vorausgegangenen Krämpfen noch klonische Krämpfe der hinteren 
Extremitäten und des Rumpfes an: Während das Kaninchen auf 
einer oder der %anderen Seite liegt und annähernd auf derselben 
Stelle bleibt, wird es von allgemeinen Krämpfen geschüttelt. Der- 
artige Krämpfe infolge der CO,-Rückwirkung werden am häufigsten 
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beim Kaninchen beobachtet. Im Vergleich mit den anderen ist dies 
ein mittelschwerer Anfall. 

In manchen Fällen bleiben die Anfälle sehr lange Zeit ziemlich 
einförmig, in anderen wieder zeichnet sich jeder neue Anfall durch 
irgendetwas Eigenartiges aus. So z. B. hebt das Versuchstier 
während des Anfalles den Kopf nieht nur nach oben und beugt ihn 
zurück, sondern dreht denselben, gewöhnlich, nicht rasch, bald nach 
rechts, bald nach links, als ob es sich umsieht, bald von oben nach 
unten und umgekehrt, als ob es jemanden intensiv, ohne sich zu 
beeilen grüsst. 

Den Krämpfen der Augenlider schliessen sich solche der Augen- 
muskeln an, was sich durch verschiedene Bewegungen der Aug- 
äpfel äussert. 

Das Siehzurückbeugen des aufgerichteten Kaninchens hat nicht 
immer ein Umfallen desselben zur Folge. Oft geht, wie um das 
Niederfallen zu vermeiden, das die Vertikalstellung einnehmende 
Tier rasch rückwärts, und fällt erst um, nachdem es einige Rund- 
gänge um die Wände seines Käfigs gemacht hat. 

Zuweilen wird dieses Rückwärtsgehen nicht durch ein Niederfallen, 
sondern durch heftige ungeordnete sprungartige Bewegungen ab- 
gelöst, welehe bald vorwärts, bald rückwärts, bald seitwärts, bald 
nach oben erfolgen. Diese Bewegungen werden mit verschiedener 
Kraft und Schnelligkeit ausgeführt; zuweilen hüpft das Kaninchen 
wie ein Gummiball oder wie ein geköpfter Vogel. 

In anderen Fällen fällt das Kaninchen nach mehr oder weniger 
koordinierten Rückwärtsbewesungen rasch nieder und wird von 
Krämpfen ergriffen, bleibt aber dabei nicht auf einer Stelle, wie in 
einem Anfalle mittleren Grades, sondern es wirft sich in liegender 
Körperlage bald immer vorwärts, bald immer rückwärts, bald pendel- 
artig von vorn nach hinten oder von rechts nach links. 

Zuweilen überwiegen nach dem Umfallen Krämpfe tonischer 
Art, — am öÖftesten beugt sich das Kaninchen zurück, und eine 
leicht bogenförmige Körperlage einnehmend, verweilt es eine Zeit- 
lang regungslos in derselben. 

Manchmal überwiegen tonische Krämpfe schen im Anfang des 
Anfalls. Es kommt z.B. folgendes vor: Nach flüchtigen Zuckungen 
und einigen Grimassen richtet sich das Kaninchen, sich auf alle vier 
Pfoten stützend, allmählich auf und nimmt endlich eine Körper- 


stellung an, die normalerweise diese Tiere nie annehmen, nämlich 
Pflüger’s Archiv für Physiologie. Bd. 145. 2 
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es stellt sich mit gestreckten Beinen wie ein geschultes Reitpferd 
auf. Dank der grösseren Länge der Hinterbeine ist der hintere 
Körperteil des Kaninchens stark gehoben. Gleichzeitig mit dem 
Tetanus der Extremitätenmuskulatur wird grösstenteils auch ein 
Tetanus der Halsmuskeln beobachtet: indem das Kaninchen auf den 
ausgestreckten Beinen steht, biegt es den Kopf nach oben und hinten, 
zuweilen so stark, dass das Genick auf den Rücken zu liegen kommt 
und die Schnauze der Lage zugekehrt ist. Seltener kommt das 
Gegenteil vor: das Tier beugt den Kopf nach unten, als ob es sich 
bemüht, denselben zwischen die Vorderpfoten zu legen. 

Diesen schweren tonischen Krämpfen schliessen sich gewöhnlich 
klonische an. .So beugt das Tier den Kopf nach hinten, Öffnet und 
sehliesst dabei das Maul, macht Kaubewegungen und Grimassen. 
Oder es vollzieht, auf den ausgestreckten Beinen stehend, mit einer 
der hinteren oder vorderen Pfoten rhythmische Bewegungen. Bald 
sind diese Bewegungen langsam gleichmässig, als ob das Kaninchen 
sich bemüht, vorsichtig und ohne sich zu beeilen, irgendetwas mit 
der Vorderpfote an sich heranzurücken oder mit der Hinterpfote 
von sich zu schieben; bald sind diese Bewegungen schnell und heftig, 
als ob das Kaninchen hastig die Erde gräbt oder ausschlägt. Manch- 
mal stampft das Kaninchen mit einem oder zwei Beinen auf einmal. 
Die an ein Ausschlagen erinnernden Bewegungen werden manchmal 
auch mit beiden Hinterpfoten gleichzeitig ausgeführt, wobei natürlich 
das Kaninchen den hinteren Körperteil in die Höhe wirft. Nach- 
dem sich das Kaninchen einige Zeit auf den ausgestreckten Beinen 
gehalten hat, fällt es nieder und bleibt entweder gleich oder nach 
einigen Zuckungen regungslos liegen. Der Anfall ist beendet. 

Unter entsprechenden äusseren Verhältnissen nimmt zuweilen 
das Kaninchen, indem es sich dabei auf den Nacken stützt, eine 
vertikale Körperstellung mit dem hinteren Körperteil nach oben ein. 

Bald dreht sich das Kaninchen während des Anfalles wie ein 
Rad entweder um seine Quer- oder aber um seine Längsachse. 

Bald krümmt sich der Körper des Tieres spiralartig, bald zieht 
er sich in einen Ballen zusammen. 

Bald werden „Reitschulbewegungen“ beobachtet. 

Bald besteht der Hauptteil des Anfalls aus den Erscheinungen 
eines „Zwangslaufes“: mit glotzenden und starren Augen läuft das 
Kaninchen, wie von Entsetzen ergriffen, mit furchtbarer Hast und 
Schnelligkeit entweder immer rückwärts oder immer vorwärts. Ge- 
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langt das Kaninchen in irgendein Hindernis, so setzt es seine Be- 
wegungen dennoch fort. Die Sprünge und die Stösse an das Hindernis 
sind unter Umständen so heftig, dass, wenn das Kaninchen auf der 
Höhe des Krampfanfalles zugrunde geht, unwillkürlich der Gedanke 
‚auftaucht, dass sich das Tier totgeschlagen hat. 


Zuweilen bestehen die Anfälle ausschliesslich aus tonischen 
Krämpfen verschiedenen Grades, die sich entweder nur auf einzelne 
Körperteile beschränken oder aber sich auf den ganzen Körper aus- 
‚dehnen. 


Anfälle dieser Art habe ich meist an sehr jungen Tieren (Hunde, 
Katzen, Kaninchen) im Alter von 2 Wochen bis 2 Monaten be- 
obachtet. 


Der allgemeine Tetanus kann bei denselben einen erstaunlichen 
‘Grad erreichen. Während des Anfalles ist der Tierkörper bretthart, 
wie gefroren. Ich habe das Tier unter verschiedenen Winkeln an 
‚die Wand gelehnt, habe es auf zwei Stühle derart gelegt, dass der 
ganze Körper, mit Ausnahme eines kleinen Kopfteiles und dem 
äussersten Ende der Hinterpfoten, in der Luft schwebte: solange 
der Anfall fortdauerte, verblieb das Tier in diesen unnatürlichen 
Körperlagen. 


Beobachtet man das Tier sorgfältig, so kann man am Abdomen 
zuweilen wellenartige Bewegungen bemerken, die an Darmperistaltik 
‚erinnern. Beim Katheterisieren des Kaninchens mit einem ziemlich 
‘weiten Katheter habe ieh heobachtet, dass während des Krampfanfalles 
‚der Urin unter grossem Druck nicht nur durch den Katheter, sondern 
auch neben demselben herausspritzt. Diese Beobachtungen weisen 
augenscheinlich darauf hin, dass die Krämpfe auch die Muskulatur 
‚des Darmes und der Harnblase ergreifen. 


Um die Vorstellung von der Manniefaltigkeit der bei der CO;- 
 Rückwirkung beobachteten Krämpfe zu vervollständigen, ist es 
notwendig, hinzuzufügen, dass ich bei weitem nicht alle Arten von 
Krämpfen beschrieben habe, und dass die von mir beschriebenen in 
-den verschiedensten Kombinationen auftreten. 


Die Frequenz der bei der CO,-Rückwirkung eintretenden 
Krampfanfälle ist nicht immer dieselbe. Im allgemeinen aber kann 
man sagen, dass sie rasch aufeinanderfolgen. Ausnahmen sind selten. 

Ziemlich deutlich ausgesprochen ist die Abhängigkeit zwischen 


Intensität und Zahl der Anfälle. 
DIE 
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Sind die Anfälle sehr schwach, so sind sie dafür gewöhnlich sehr 
frequent, und man hat Mühe, 10—15 Sekunden zu finden, während 
welcher keine Zuckungen erfolgen, um z. B. die Atemfrequenz zu 
bestimmen. 

Mittelschwere und schwere Anfälle werden durch Ruhepausen 
von 1—2 bis 5—6 Minuten Dauer unterbrochen; selten sind die 
Pausen länger. 

Je stärker die Anfälle sind, desto länger sind in den angegebenen 
Grenzen auch die Zwischenpausen; doch kommen Ausnahmen von 
dieser Regel vor. . 

Die Dauer der einzelnen Anfälle schwankt zwischen einigen 
Sekunden und 3—5 Minuten. 

Sind die Anfälle von annähernd gleicher Stärke, so ist die 
Zwischenpause zum grössten Teil desto länger, je dauernder der 
vorhergehende Anfall war. 

Beobachtet man das Versuchstier aufmerksam, so kann man sich 
überzeugen, dass den Krampfanfällen gewöhnlich gewisse Vorboten 
vorausgehen. 

Das Kaninchen, das eben einen Krampfanfall überstanden hat, 
sitzt oder liest, je nach seinem Kräftezustande. In beiden Fällen 
ist das Tier regungslos, es scheint gequält und matt, die Augen sind 
halb geschlossen, wie bei tiefem Schlummer. Nach einer kurzen 
Zeit scheint das Tier plötzlich zu erwachen, es öffnet die Augen, 
richtet die Ohren auf, im ganzen Wesen äussert sich eine gewisse 
Energie und Spannung. Lag das Kaninchen vorher, so richtet es 
sich nun rasch auf und setzt sich. Es scheint erschreckt. Diese Er- 
regung und Spannung machen bisweilen mehr oder weniger rasch 
dem früheren Zustande der Schwäche und Depression Platz; doch 
in der überwiegenden Zahl der Fälle sind sie der Vorbote eines 
mehr oder weniger starken Krampfanfalles. Die vor dem Anfall ein- 
tretende Erregung und Spannung entfaltet sich manchmal so rasch, 
dass sie kaum zu bemerken ist. Zuweilen scheinen diese Vorboten 
auch ganz zu fehlen. 

Andere konstantere Vorboten bestehen in Veränderungen des 
Pupillendurchmessers und der Gefässweite der Ohren. 

In den Pausen zwischen zwei Anfällen können die Pupillen von ver- 
schiedenem Durchmesser sein, doch sind sie meist ziemlich eng. Vor 
dem Anfall erweitern sie sich immer. Diese Erweiterung ist 
sogar in dem Falle bemerkbar, wenn die Pupillen, wie es zuweilen 
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vorkommt, schon in der Pause zwischen zwei Anfällen ziemlich weit 
waren; vor dem neuen Anfall werden sie noch bedeutend weiter. 
An den Gefässen der Ohren wird die gerade entgegengesetzte Er- 
scheinung beobachtet. In den Pausen zwischen heftigen Krampf- 
anfällen sind sie gewöhnlich stark erweitert. Vor dem Anfall 
beginnen die Gefässe der Ohren sich sehr rasch und 
stark zu verengern. Nicht selten erfolgt die Veränderung der 
Pupillen und diejenige der Gefässe der Ohren wie wellenförmig, indem 
ihr Durekmesser eine Reihe von schnellen Schwankungen in beiden 
Richtungen aufweist. Es macht den Eindruck, als ob im Organis- 
mus ein Kampf vor sich geht, dass die Einflüsse, welche die Er- 
weiterung der Pupillen und die Verengerung der Gefässe bewirken, 
d. h. die Erscheinungen, die einen Krampfanfall einleiten, durch 
irgendwelche entgegengesetzte Einflüsse gehemmt werden. Bei einem 
derartig schwankenden Verlauf der Vorboten lässt sich nicht mit 
Sicherheit sagen, ob ein Anfall unbedingt eintreten wird oder nicht; 
zuweilen (wenn auch in der Minderzahl der Fälle) bleibt der Anfall 
aus, oder er beschränkt sich nur auf einige kurz dauernde und 
schwach ausgesprochene krampfartige Zuckungen. 

Nimmt einmal die begonnene Erweiterung der Pupillen und 
Verengung der Gefässe unaufhaltsam zu, so ist das der Vorbote un- 
vermeidlicher Krämpfe. 

Sowohl die Erweiterung der Pupillen als aueh die 
Verengung der Gefässe der Ohren erreichen während 
des Anfalles den höchsten Grad. Je stärker der Anfall, 
desto ausgesprochener sind diese Erscheinungen. Während sehr 
heftiger Anfälle erreichen sie ihren höchsten Grad. 

Zum Ende des Anfalles verschwindet die Erweiterung der 
Pupillen; sie werden normal weit oder leicht verengt. Eine hoch- 


—- gradige Verengung wird nicht oft beobachtet. 


Die Gefässe der Ohren erweitern sich nach Beendigung des An- 
falles, und diese Erweiterung erreicht oft hohe Grade. 

Zur Vervollständieung der Bilder, der bei der CO,-Rückwirkung 
eintretenden Krampfanfälle will ich noch einige von mir beobachtete 
Erscheinungen erwähnen. 

Während des Krampfanfalles kreischt das Kaninchen zuweilen 
wie ein verwundeter Hase, der vom Jäger oder von den Hunden 
eingeholt wird. Ob dieser Schrei, wenn auch nur zuweilen, eine 
Äusserung von Schmerzen, die das Tier empfindet, ist oder aus- 
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schliesslich einem Krampfe der Atemmuskulatur zugeschrieben werden 
muss, ist schwer zu entscheiden. 

Die beider CO,-Rückwirkungeintretenden Krämpfe 
können durch verschiedene äussere Reize gesteigert 
werden. 

Ob diese Erscheinung beständig ist, oder ob sie nur zuweilen. 
unter irgendwelchen besonderen Bedingungen auftritt, getraue ich 
mir nicht zu sagen, da ich mich mit dem Studium dieser Frage 
systematisch nieht beschäftigt habe. Die betrefienden Daten habe ich 
nur sozusagen beiläufiz und blos in dem Falle, wenn sie von selbst 
meine Aufmerksamkeit auf sich zogen, notiert. Es fand diese Er- 
scheinung nur in fünf Versuchen statt, die an einem erwachsenen 
und einem jungen Hunde, an einer jungen Katze und an zwei 
Kaninchen angestellt worden waren. Besonders lehrreich sind die 
Versuche an dem jungen Hunde und an einem der Kaninchen. 

Die CO,-Rückwirkung äusserte sich beim jungen Hunde in Form 
eines heftigen Tetanus: infolge Berührung des Tierkörpers 
wurden die Anfälle frequenter, wenn man das Tier in Ruhe liess, 
traten sie seltener auf. 

Was das Kaninchen betrifft, so bestanden die wesentlichsten Tat- 
sachen in folgendem: Nach Entfernung des Kaninchens aus der an 
CO, reichen Atmosphäre beobachtete man bei demselben im Verlaufe 
von 5 Stunden verschiedenartige zum Teil schwache, zum Teil mittel- 
starke Krämpfe. Die Krämpfe wurden allmählich sehwächer, er- 
loschen dann gänzlich und blieben eine sehr lange Zeit vollkommen 
aus. Das Kaninchen wurde in einen Käfig mit eisernem Gitter und 
einer Seitentür untergebracht. Es sass in demselben regungslos zu- 
sammengekauert, mit gesträubtem Fell, geschlossenen Augen und 
schien sehr schwach. Um bei dem Kaninchen die Temperatur zu 
messen, wurde der Käfig geöffnet. Kaum war die Tür des Käfigs- 
los, als das Kaninchen plötzlich einen Sprung vorwärts mit so grosser 
Kraft machte, dass es beinahe 2 m weit vom Käfig weeflog, worauf 
noch eine ganze Anzahl ebenso starker Sprünge erfolgte. Beim Ein- 
fangen schreit das Kaninchen durchdringend. In den Käfig gesetzt, 
wirft sich das Tier bei der geringsten Berührung, ja sogar schon, 
wenn man ihm die Hand nähert, beim Öffnen der Tür und der- 
gleichen mit einer furchtbaren Kraft hin und her, dabei sich an die 
Wände und noch häufiger an die Decke des Käfigs schlagend. Zeit- 
weise scheinen diese Reflexe schwächer zu werden, und das Kaninchen: 
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reagiert auf die oben erwähnten Reize nur mit schwachen Krampf- 
erscheinungen; doch nach einiger Zeit erreicht die Reizbarkeit wieder 
ihren höchsten Grad. Optische Reize scheinen auf das Kaninchen 
am stärksten zu wirken. Berühren wir das Tier von hinten mit 
Vorsicht, so dass es unsere Handbewegung nicht merkt, so bleibt 
es ruhig; berühren wir es von vorn, so erfolgen gewaltige Sprünge; 
dieselben beginnen oft, noch bevor man den Körper des Tieres be- 
rührt hat. Das Kaninchen versteckt sich wie aufgeschreckt im 
Futterkasten. Öffnen wir denselben, so erfolet wiederum ein 
Sprung usw. Nach einigen Stunden tritt der Tod ein. Diese Be- 
obachtungen verdienen meiner Meinung nach eine ernste Beachtung. 

Hinsichtlich der Atmung während der CO,-Rückwirkung kann 
folgendes gesagt werden. In den ersten Augenblieken, nachdem das 
Tier in die freie Luft gebracht worden ist, wird die Atmung ge- 
wöhnlich weniger frequent und viel oberflächlicher, als wie sie in 
der an CO, reichen Atmosphäre war. 

Im Verlaufe der Krampfanfälle, während welcher rasche und 
verschiedenartige Bewegungen sowohl des ganzen Körpers als auch 
seiner einzelnen Teile erfoleen, ist es in der überwiegenden Zahl 
der Fälle ganz unmöglich, die Veränderungen der Atmung zu ver- 
folgen, so dass die diesbezüglichen Beobachtungen sehr unvollständig 
sind. Der allgemeine Eindruck ist folgender: Während der Dauer 
des Krampfanfalles ist die Atmung entweder sehr er- 
schwert und wird unregelmässig, oder aber sie bleibt voll- 
ständig aus; dabei ist der Brustkorb bald stark erweitert, bald 
stark verengt. 

In den Ruhepausen zwischen den Krampfanfällen ist die Atmung 
sowohl bei den verschiedenen Versuchstieren als auch bei ein und dem- 
selben in verschiedenen Beobachtungsperioden und unter verschiedenen 
Bedingungen recht mannigfaltig, so dass es schwer wird, sich über 
die Atmungsveränderungen eine gewisse Vorstellung zu machen. 

Eine mehr oder weniger starke direkte CO,-Wirkung geht immer 
mit einem Sinken der Körpertemperatur einher. 

Nach Beendigung der direkten CO,-Wirkung, d. h. beim Über- 
führen des Tieres in die freie Luft verhält sich die Temperatur ver- 
schieden. 

Tritt die CO,-Rückwirkung nicht ein, so steigt die Temperatur 
ziemlich schnell und kehrt nach einer gewissen Zeitspanne zur 
Norm zurück. 
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Während der CO,-Rückwirkung dagegen bleibt die 
Körpertemperatur des Tieres trotz der enormen Muskelarbeit 
auf demselben niedrigen Niveau, auf welches sie im 
Verlaufe der direkten CO,-Wirkung gesunken war, 
oder sie sinkt sogar noch tiefer. 

Nur in seltenen Fällen steigt sie allmählich. Letzteres wird 
nur bei schwachen oder sehr mässigen Krampfanfällen beobachtet 
und ist ein guter Vorbote; steigt trotz der eintretenden Krämpfe die 
Körpertemperatur, so kann man auf eine Erholung des Tieres hoffen. 

Ich wiederhole aber, dass letzteres verhältnismässig selten vor- 
kommt; in der Mehrzahl der Fälle führt die CO,-Rückwirkung zum 
Tode, wobei letzterer in den einzelnen Fällen nicht 
gleich rasch und nieht immer unter gleichen Er- 
scheinungen eintritt. 

Unter Umständen vergehen vom Beginn der CO,-Rückwirkung 
bis zum Tode des Tieres nur wenige Minuten: zwei bis drei starke 
Krampfanfälle, und es tritt der Tod ein. Es kommen sogar Fälle 
vor, wo schon gleich der erste Krampfanfall den Tod herbeiführt. 

Viel häufiger aber kommt es vor, dass das Tier sich kürzere 
oder längere Zeit quält und eine grosse, ja manchmal enorme Zahl 
an Krampfanfällen durchmacht, bevor endlich der Tod eintritt. 

Im allgemeinen kann man sagen, dass das Leben des Tieres in 
um so grösserer Gefahr schwebt, je heftiger die Anfälle sind. Die 
Steigerung der Heftigkeit der Anfälle ist immer ein schlechtes Zeichen. 

Ausser der Heftigkeit der Krampfanfälle, ist für die Prognose 
auch ihre Lokalisation, das Überwiegen derselben in diesem oder 
jenem Körperteile von Bedeutung. Treten die Krämpfe hauptsächlich 
im vorderen Teil des Körpers auf, so ist es noch weit bis zum 
Tode, wird aber der hintere Körperteil des Versuchstieres von 
Krämpfen befallen (Heben und in die Höhe Werfen des hinteren 
Körperteiles, Krämpfe im Schwanze), so ist das gewöhnlich ein übler 
Vorbote. In der Mehrzahl solcher Fälle ist zu erwarten, dass der 
Tod im Verlaufe eines der nächsten Anfälle eintritt. 

Der Tod tritt während des Krampfanfalles gewöhnlich momentan 
oder fast momentan ein: nach einer Anzahl mehr oder weniger 
stürmischer, krampfartiger Bewegungen fällt das Tier wie vom’ Blitze ge- 
troffen, ohne Atmung nieder, oder eserfolgen, nachdem es niedergefallen, 
noch einige kurze und tiefe oder einige oberflächliche Atemzüge. 

Ein derartiger augenblicklicher Tod ist als Folge der CO,-Rück- 
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wirkung nicht selten; noch häufiger aber wird ein langsames und 
allmähliches Herannahen des Todes beobachtet. 

Krämpfe, die in Form frequenter und stürmischer Anfälle auf- 
treten, können nicht von sehr langer Dauer sein. In meinen Ver- 
suchen dauerten sie nie länger als 5—6 Stunden. Nach dieser Frist, 
oft aber noch früher werden die Anfälle allmählich immer schwächer 
und schwächer. Allein in der überwiegend grössten Zahl der Fälle 
ist dieses Schwächerwerden für das Tier kein guter Vorbote. Zwar 
kann es noch einige, manchmal sogar viele (bis 1O—12) Stunden am 
Leben bleiben; doch sein Schwächezustand nimmt mit jeder Stunde 
immer mehr zu. 

Es kommt so weit, dass das Tier in den Pausen zwischen den 
schwachen Anfällen wie tot daliegt; in die Hand genommen, hängt 
es und sinkt herab wie ein weicher Kadaver. Seine Atmung ist 
schwach und oberflächlich. Das ist schon der Anfang vom. Ende. 
Das Leben erlischt allmählich. Vor dem Tode bleiben die Krampf: 
anfälle zuweilen vollkommen aus. 

Von den Veränderungen des Stoffwechsels und von einigen anderen 
Erscheinungen, die an den aus einer CO, reichen Atmosphäre in 
die gewöhnliche Luft übergeführten Tieren beobachtet werden, wird 
weiter unten bei Besprechung der den Eintritt der CO,-Rückwirkung 
verursachenden Bedingungen die Rede sein. 

Alles Obenerwähnte kurz zusammenfassend und nur beim 
Wichtiesten verweilend, kann man folgendes sagen: 

1. Die gegenwärtige Lehre von der schädlichen Einwirkung der 
CO, auf den Organismus leidet an Unvollkommenheit und Einseitigkeit. 
Schwere und gefährliche Erscheinungen können nicht nur während 
der Anhäufung dieses Giftes im Körper und in dem Maasse dieser 
Anhäufung auftreten, sondern auch während seiner Ausscheidung aus 
dem Körper. Folglich muss ausser mit der direkten CO,-Einwirkung, 
die allein bis jetzt festgestellt und beschrieben worden ist, noch mit 
der CO,-Rückwirkung gerechnet werden. 

2. Die CO,-Rückwirkung stellt keineswegs eine zufällige, sondern 
eine streng gesetzmässige Erscheinung dar: während sie unter ge- 
wissen Bedingungen ausbleibt, ist sie unter anderen unvermeidlich. 

3. Die Bedingungen, von denen das Eintreten resp. Ausbleiben 
der CO,-Rückwirkung abhängt, sind so bestimmt, dass wir nach Er- 
forschung derselben diese Erscheinung vollkommen beherrschen können. 
Wir können einerseits eine CO,-Rückwirkung hervorrufen, sobald wir 
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es wünschen, und umgekehrt ihren Eintritt sogar in jenen Fällen 
verhindern, in welchen sie ohne unser Eingreifen unvermeidlich wäre. 

4, Sowohl der Eintritt als auch das Ausbleiben der CO,-Rück- 
wirkung hängt einerseits von der Stärke und Dauer ihrer direkten 
Wirkung ab, andererseits von der mehr oder weniger raschen Be- 
endigung derselben. 

5. Im Gegensatz zur direkten CO,-Wirkung, welche vorwiegend 
durch Depressionserscheinungen charakterisiert ist, äussert sich die 
Rückwirkung durch Erregungserscheinungen, unter welchen Krämpfe 
— tonischer, klonischer und gemischter Art — den hervorragendsten 
Platz einnehmen. 

6. Die Krämpfe treten gewöhnlich in Form von streng getrennter, 
einander rasch folgender Anfälle auf. Vor deu Anfällen werden Vor- 
boten derselben beobachtet. | 

7. Die Anfälle zeichnen sich durch eine erstaunliche Mannig- 
faltigkeit aus, sowie in bezug auf die Stärke der Krämpfe, als auch 
in bezug auf ihre vorwiegende Lokalisation. 

In den nächsten Kapiteln hoffe ich zu zeigen, dass die CO,- 
Rückwirkung noch viel mehr des Lehrreichen bietet, als es auf den 
ersten Blick scheinen könnte, und dass das allseitice und vertiefte 
Studium dieser Erscheinung uns der Entscheidung vieler wichtiger, 
bis jetzt aber noch offen gebliebener wissenschaftlicher Fragen näher 
bringen kann. 

Drittes Kapitel. 
„La simple constatation des faits ne pourra 
basn mnliinlier losgsiel il er 
Tao Pour Veinsuntten Unten) meer er 
raisonner sur ce que l’on a observe, comparer 
Beten! de nee a 
„Un fait n’est rien par lui-möme, il ne vaut 


que par l’idee qui s’y rattache ou par la preuve 
qu’il fournit.* Claude Bernard!). 


Ein Versuch, die Ursachen der CO,-Rückwirkung 
klarzulegen. Ob sie nicht davon abhängt, dass die 
CO, im Blute in Form von Bläschen auftritt (Gas- 
embolien) welche die Gefässe verstopfen und den 
Blutkreislauf stören? Die Begründung dieser Hypo- 
these, ihre starken und ihre schwachen Seiten. 


Um die Ursachen irgendeiner Erscheinung zu erforschen, ist es 
vor allem notwendig, so genau wie möglich die Bedingungen, unter 


1) Introduction & l’etude de la medecine experimentale p. 29 et 93. Paris 1865. 
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welchen diese Erscheinung auftritt, zu bestimmen und dann so 
gründlich und ausführlich wie nur möglich diese Bedingungen zu 
analysieren. 

Bei den Versuchen, die Ursachen des Eintritts der CO,-Rück- 
wirkung klarzulegen, können und müssen wir in derselben Weise 
vorgehen. 

- Die Hauptbedingungen, unter welchen die CO,-Rückwirkung 
eintritt, haben wir ziemlich genau festgestellt. Wir haben uns da- 
von überzeugt, dass erstens dieselbe in allen jenen Fällen unvermeidlich 
auftritt, in welchen das Versuchstier nach dauernder Einatmung einer 
an CO, reichen Luft rasch zur Einatmung gewöhnlicher Luft über- 
geht, und dass zweitens keine CO,-Rückwirkung eintritt, wenn nach 
einer ebenso lange dauernden und ebenso intensiver CO,-Einwirkung 
der Übergang zur Einatmung der gewöhnlichen Luft nicht rasch, sondern 
langsam, unter allmählicher Verringerung des CO,-Gehaltes der Gas- 
mischung, welche das Tier einatmet, erfolgt. 

Da beim Einatmen einer an CO, reichen Luft dieses Gas zweifel- 
los in den Organismus eindringt und sich in demselben anhäuft, beim 
Übergange aber in die gewöhnliche Luft vom Körper wieder aus- 
geschieden wird, so muss auf Grund der eben angeführten Tatsachen 
angenommen werden, dass die CO,-Rückwirkung nur in 
den Fällen eintritt, in welchen dieses lange Zeit und: 
in grossen Mengen im Körper vorhanden gewesene, 
Gift sich rasch aus demselben auszuscheiden beginnt. 
Die Richtiekeit dieser Schlussfolgerung unterliegt keinem Zweifel, 
sie folgt aus den Tasachen selbst und ist nur ein anderer Ausdruck 
derselben. Ferner erhalter wir einen im höchstem Grade wichtigen 
Hinweis aus folgenden Tatsachen. 

Die CO,-Rückwirkung tritt in der überwiegenden Zahl der Fälle 
“ sehr rasch, schon nach 1—2 Minuten oder noch früher nach der 
Überführung des Tieres aus der an CO, reichen Atmosphäre in die 
freie Luft ein. 

Es ist unmöglich, sich vorzustellen, dass alle im Körper im 
Überschuss angehäufte CO, oder auch nur ihr grösster Teil inner- 
halb einer so kurzen Zeit aus dem Körper ausgeschieden werden 
könnte. 

Der einzige Körperbestandteil, welcher zur Zeit des Eintritts 
der CO,-Rückwirkung, d. h. innerhalb einer sehr kurzen Zeit an CO, 
stark verarmen kann, ist das arterielle Blut. 
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Nach der in der Wissenschaft herrschenden Anschauung wird 
die CO, aus dem Organismus nach dem Gesetz der Diffussion aus- 
geschieden, d. h. von dort, wo der Druck höher, dahin, wo er ge- 
ringer ist. 

Da beim Tiere, welches aus einer an CO, reichen Atmosphäre 
in die gewöhnliche Luft übergeführt wird, der Partialdruck der CO, 
in den Alveolen zweifellos rasch und tief sinkt, so strömt die CO, 
aus dem Blut, wo sie in grosser Menge vorhanden ist und einen 
grossen Druck entwickelt, mit grosser Intensität in die Aveolarluft, 
so dass das Blut rasch an CO, verarmen muss. Die Wahrscheinlich- 
keit einer solchen Verarmung wird dadurch noch grösser, dass die 
in Form eines dichten Netzes die Aveolarwände durchziehenden 
Kapillaren, wie bekannt, eine ungeheuer grosse Berührungsfläche 
mit der Aveolarluft bilden. 

Somit ist es möglich, dass zum Zeitpunkt des Eintritts der CO;- 
Rückwirkung das von den Lungen abfliessende, d. h. das arterielle 
Blut sich, wenn auch nicht von der gesamten in ihm im Überschuss 
vorhandenen CO,, so doch von dem grössten Teil desselben befreit. 
Unter ganz anderen Verhältnissen befinden sich alle anderen Körper- 
organe und Gewebe. 

Sie können die in ihnen angehäufte CO, nieht unmittelbar in 
die äussere Atmosphäre ausscheiden und werden von ihr nur in dem 
Maasse befreit, in welchem sie dieselbe dem sie durchströmenden 
Blute abgeben können. 

Allerdings, sobald der Gehalt an CO, und die Spannung der CO, 
im arteriellen Blut stark sinken, fängt die CO, der Gewebe, welche 
dort jene hohe, während des Aufenthalts des Tieres in der an CO, 
reichen Atmosphäre erlangte Spannung besitzt, rasch an, in das Blut 
überzugehen. Also beginnen auch die Gewebe sich von dem in ihnen 
angehäuften Gifte zu befreien; diese Befreiung vollzieht sich aber 
bei weitem nicht so rasch wie die Ausscheidung aus dem Blute. 

Die Gewebe können nicht mehr CO, ausscheiden, als das Blut 
aufzunehmen imstande ist; das Blut aber kann seinerseits nur so viel 
CO, aufnehmen, wie es in den Lungen abgibt. Folglich können alle 
Organe und Gewebe zusammengenommen in der Zeiteinheit nur so viel 
CO, abgeben, wie das Blut allein in der gleichen vorhergegangenen Zeit- 
einheit ausgeschieden hat. Da bei den Tieren, an welchen hauptsächlich 
unsere Versuche vorgenommen wurden, die gesamte Blutmenge !ıs 
«(bei Hunden) bis !/go (bei Kaninchen) des Körpergewichts bildet, so ist 
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es klar, dass, wenn wir die an die äussere Atmosphäre abgegebene 
CO, sogar auf das Blut allein beziehen, auch bei einer solehen Be- 
rechnung der Verlust an CO, in der Zeiteinheit und pro Gewichts- 
einheit des Blutes 13—20 mal grösser sein muss als der Verlust 
daran einer gleichen Gewichtseinheit aller übrigen Gewebe und 
Organe des Körpers zusammengenommen, 

Aber da die Veränderungen, von denen die Rede ist, sich nicht 
auf die ganze Blutmenge, sondern nur auf den arteriellen Teil der- 
selben beziehen, so sind wir gezwungen, anzunehmen, dass der Unter- 
schied in der Verarmung an CO, zwischen dem arteriellen Blute 
einerseits und allen anderen Organen anderseits noch viel und be- 
deutend grösser sein muss. 

Selbstverständlich kann daraus durchaus nicht geschlossen werden, 
dass die Verarmung an CO, aller Organe und Gewebe in gleichem 
Maasse vor sich geht und in gleichem Grade geringer ist als die 
Verarmung des arteriellen Blutes. Hier müssen im Gegenteil die 
verschiedensten Möglichkeiten zugegeben werden: in Abhängigkeit 
von der mehr oder weniger bedeutenden CO,-Anhäufung in diesem 
oder jenem Organ, von der grösseren oder geringeren Konstanz resp. 
Labilität der Verbindungen, in welchen sie hier vorhanden ist, von 
der Blutmenge, welche das Organ durchströmt, und welche aus ihm 
die CO, abzuführen vermag, in Abhängigkeit von allen diesen Um- 
ständen muss die Ausscheidung dieser Substanz aus den verschiedenen 
Organen und Geweben mit verschiedener Intensität vor sich gehen. 
Wie dem aber auch sei, es unterliegt keinem Zweifel, dass sogar 
die Organe, welche in bezug auf die CO,-Ausscheidung sich in den 
günstigsten Bedingungen befinden, was den Grad der CO,-Ausscheidung 
anbelangt, doch weit hinter dem Blute zurückstehen, und dass die 
von ihnen in der Zeiteinheit und auf die Gewichtseinheit ausgeschie- 
dene CO,-Menge jedenfalls nur einen Bruchteil derjenigen darstellt, 
die in der gleichen Zeiteinheit und von der gleichen Gewichtseinheit 
Blut abgegeben wird. 

— Somit gibt die Tatsache, dass die CO,-Rückwirkung sehr rasch 
nach der Überführung des Tieres aus der an CO, reichen Atmo- 
sphäre in die gewöhnliche Luft eintritt, sehr wertvolle Hinweise. 

An der Hand derselben kann folgendes gesagt werden: 

1. DieCO,-Rückwirkung, welche mitihrer raschen 
Ausscheidung zusammenfällt, erfolgt ganz im Anfang 
der letzteren. 
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2. In bezug auf alle Organe und Gewebe, mit Ausnahme nur 
des arteriellen Blutes, können wir mit voller Sicherheit annehmen, 
dass zum Zeitpunkt des Eintritts der CO,-Rückwirkung in ihnen 
eine mehroder weniger bedeutende Störung des Gleich- 
gewichts, welches sich während des Aufenthaltes des Tieres in 
der an CO, reichen Atmosphäre eingestellt hatte — wohl kaum 
möglich ist — die Menge des Giftes im Körper hat sich wohl 
bedeutend vermindert, aber die Ausscheidung desselben ist doch bei 
weitem nicht vollständig, und der grösste Teil ist noch in den Organen 
und Geweben zurückgeblieben. 

3. Nur in bezug auf einen Körperbestandteil — das arterielle 
Blut — ist anzunehmen, dass in ihm tiefere und grössere 
Veränderungen vorgehen, und dass zum Zeitpunkt des Ein- 
tritts der CO,-Rückwirkung es sich, wenn auch nicht vollständig, so 
doch zum grössten Teil wenigstens von der in ihm überschüssig vor- 
handenen CO, befreit hat. 

Es fragt sich, auf welche Weise derartige Bedingungen den 
Eintritt der CO,-Rückwirkung herbeiführen, und in welchem Maasse 
jede einzelne von ihnen daran beteiligt ist. 

Hängt die CO,-Rückwirkung nicht ausschliesslich von den 
starken Veränderungen des Blutes ab? Oder sind vielleicht diese 
Veränderungen nur die entfernte Ursache dieses pathologischen Zu- 
standes, während die nächste Ursache in den Gewebsveränderungen 
zu suchen ist; und weiter, wo die materiellen physikaliseh-chemischen 
Veränderungen, welche die CO,-Rückwirkung bedingen, auch lokalisiert 
sein mögen, so taucht doch von selbst die Frage auf, worin eigentlich 
diese Veränderungen bestehen. 

Bei der Erwägung aller dieser Fragen drängt sich vor allem 
folgende Vermutung auf. 

Einem bekannten physikalischen Gesetz gemäss scheidet sich 
ein Gas, dass unter einem mehr oder weniger starken Drucke von 
einer Flüssigkeit absorbiert ward, aus derselben wieder aus, sobald 
dieser Druck stark sinkt. Dabei scheint die Flüssigkeit sozusagen 
aufzukochen, und es bilden sich in ihr eine Menge Gasbläschen. 

Unwillkürlich drängt sich der Gedanke auf, ob dieselbe Er-_ 


scheinung nicht auch im Blute unserer Versuchstiere stattfindet, N 
d. h. ob nicht, sobald der Gehalt an CO, in/der eingeatmeten Lutt 


von 25—40 °/o auf Null sinkt, sich im Blute der Alveolarkapillaren 
auch CO,-Blasen bilden, auf dieselbe Art etwa, wie sie beim Ent- 


N 


N 
N 
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korken einer Flasche auftreten, die eine an CO, reiche Flüssigkeit 
enthielt? 

Diese Vermutung stösst auf zwei auf den ersten Blick sehr 
ernste Bedenken: 

Erstens: In der grössten Zahl unserer Versuche wurde zur 
Atmung für die Versuchstiere eine Gasmischung mit 25 °/o CO,-Gehalt 
verwendet. 

In allen diesen Versuchen verminderte sich bei Überführung in 
die freie Luft der Partialdruck der CO, in der eingeatmeten Luft 
um 190 mm Quecksilber, d. h. kaum um eine Viertelatmosphäre. Was 
aber die Alveolarluft anbelangt, mit welcher die Lungengefässe in 
Berührung kommen, und auf deren Veränderungen alles ankommt, 
so erreichen in ihr unter den angegebenen Verhältnissen die 
Schwankungen des Partialdrucks der CO, wohl kaum eine 
Viertelatmosphäre. 

Selbstverständlich erscheint es zweifelhaft, ob man bei einer 
so unbedeutenden, wenn auch sehr rasch erfolgenden Druckschwankung 
eine stürmische mit Gasblasenbildung einhergehende CO,-Ausscheidung 
aus dem Blute erwarten kann. 


Das zweite Bedenken, auf welches die von mir geäusserte Ver- 
mutung stösst, besteht in folgendem. Das Gesetz von Henry 
Dalton, nach welchem bei einer bestimmten Temperatur die von 
einer Flüssigkeit absorbierte Gasmenge genau dem Druck dieses 
Gases entspricht, d. h. sich in demselben Grade vergrössert oder 
vermindert, in welchem der Druck stärker oder schwächer wird 
dieses Gesetz hat volle Gültigkeit nur für ein in einer Flüssigkeit 
selöstes Gas. Wenn aber ein Gas mit der Flüssigkeit in eine 
chemische Verbinduug tritt, so bietet es verschiedene Abweichungen 
von diesem Gesetz dar, welche unter anderem sich darin äussern, 
dass ein unter hohem Druck absorbiertes Gas bei einer Druck- 
verminderung nicht mehr ausgeschieden wird. 


Wir wissen aber, dass unter normalen Verhältnissen nur ein 
minimaler Teil der CO, sich im gelösten Zustande im Blute vor- 
findet, die Hauptmenge aber chemische Verbindungen eingeht. 

Nimmt man an, dass bei der CO,-Vergiftung das im Blute an- 
gehäufte Gas sich, wie unter normalen Verhältnissen, hauptsächlich 
in chemisch gebundenem Zustande vorfindet, so hat die Vermutung, 
dass im Blute der aus einer CO, reichen Atmosphäre in die freie 
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Luft überführten Tiere, sich CO,-Gasblasen bilden, noch weniger für 
sich und kann sogar ganz unmöglich erscheinen. 

Die eben angeführten Auseinandersetzungen haben zweifellos 
ihre Berechtigung, aber dieselbe ist nicht so gross, wie es auf den 
ersten Blick scheinen könnte. | 

Wir wollen vor allem feststellen, ob die Verminderung des 
Partialdruckes der CO,, die wir in unseren Versuchen (= !!ı—!/s 
Atmosphäre) beobachtet haben, tatsächlich so unbedeutend ist, dass 
sie, mag sie auch noch so rasch erfolgen, nicht imstande ist, eine 
mehr oder weniger stürmische Ausscheidung zu bedingen. Um die 
Bedeutung dieser Druckschwankung beurteilen zu können, muss man 
bedenken, dass eine mehr oder weniger stürmische Gasausscheidung 
aus einer Flüssigkeit schliesslich nur von der absoluten Gasmenge, 
welche unter den gegebenen Bedingungen von der Flüssigkeit nicht 
zurückgehalten werden kann, abhängt; diese Gasmenge aber wird — 
ihrerseits vor allem und hauptsächlich nicht durch den Druck, 
sondern durch die Eigenschaften des Gases bedingt. 

Ein leicht lösliches Gas kann auch bei unbedeutendem Druck 
in einer so grossen Menge von der Flüssigkeit absorbiert werden, 
in welcher ein schwer lösliches Gas nur bei Druck von etlichen oder 
sogar mehreren Atmosphären absorbiert wird. Und beim raschen 
Übergang zum früheren Druck scheiden sich beide Gase in gleichen 
Mengen aus trotz des gewaltigen Unterschiedes in der Höhe der 
Drucksehwankung. 

Die CO, gehört zu den leicht löslichen Gasen. 

Bei 760 mm Quecksilberdruck und 0° lösen sich in 100 Vol. 
Wasser 180 Vol. CO,, während (z. B.) unter denselben Bedingungen 
nur 4 Vol. O, oder nur 2 Vol. N gelöst werden. 

Damit Sauerstoff und N in derselben Menge von Wasser ab- 
sorbiert werden wie die unter dem Druck einer Atmosphäre stehende 
CO,, ist es notwendig, dass der O, sich unter einem Druck von 45, 
der N unter einem solchen von 90 Atmosphären befinde. 

Daraus folgt von selbst, dass eine an und für sich geringe 
Schwankung des Partialdruckes der CO, in unseren Versuchen die - 
Möglichkeit der Bildung von CO,-Gasblasen im Blute der betreffenden 
Versuchstiere keineswegs ausschliesst. 

Wäre die im Blute enthaltene CO, dem Gesetze Henry 
Dalton’s unterworfen, so würde sie bei Erhöhung ihres Partial- 
druckes in der Alveolarluft um ein Viertel des Atmosphärendruckes 
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in einer Menge vom Blute absorbiert werden, in welcher der O, erst 
unter einem Drucke von 11,25 Atmosphären, der N unter einem 
Drucke von 22,5 Atmosphären absorbiert werden. Und umgekehrt: 
bei raschem Sinken des Partialdruckes um eine Viertel Atmosphäre 
würde die CO, in einer solehen Menge vom Blute ausgeschieden werden, 
in welcher der O, nur bei einer Druckverminderung von 11,25 und 
der N von 22,5 Atmosphären ausgeschieden werden würden. Mit 
anderen Worten: das Auftreten von Gasblasen im Blute der aus 
einer 25% CO, enthaltenden Atmosphäre in die freie Luft über- 
geführten Versuchstiere ist ebenso wahrscheinlich, ja ebenso un- 
vermeidlich wie beim raschen Übergang derselben aus einer unter 
einem Druck von vielen Atmosphären stehenden Luft in die freie Luft. 

Es fragt sich nun, wie sich die CO, des Blutes zu den Druck- 
schwankungen dieses Gases in der mit dem Blute in Berührung 
kommenden Luft verhält? Das die im Blut gelöste CO, sich dem 
Gesetze Henry Dalton’s unterordnet, unterliegt natürlich keinem 
Zweifel; wie verhält sich aber in dieser Beziehung die Hauptmenge 
der CO,, die sich in chemisch gebundenem Zustande im Blut be- 
findet? Unterliest sie und inwieweit unterliegt sie dem Gesetze 
Henry Dalton’s, oder entzieht sie sich demselben vollkommen ? 

Die Antwort auf diese in diesem Falle offenbar wichtigste Frage 
resultiert aus folgenden physiologischen Tatsachen. Die meisten 
Verbindungen, in welchen sich die CO, im Blute vorfindet, sind sehr 
unbeständig, wie man sagt, sehr locker und zeichnen sich dadurch 
aus, dass sie in hoheın Grade vom Partialdruck der CO, abhängen, 
indem sie je nach den Druckschwankungen bald sich bilden, bald 
wieder zerfallen. „Die Tatsache der Abhängigkeit der chemischen 
Absorption (der CO, vom Blute) vom Drucke“, schreibt J. M. 
Setschenew in seiner bekannten Arbeit!), „verwischt für einen 
gewissen Teil des chemisch gebundenen Gases vollkommen den 
Unterschied vom gelösten, da beide sich dem Drucke. gegenüber 
ganz gleich verhalten, wenn auch nicht in quantitativem Sinne, so 
doch wenigstens in bezug auf die Richtung der Druckschwankung.“ 

Es liegt gar kein Grund vor anzunehmen, dass die beim Ein- 
atmen einer an CO, reichen Gasmischung im Körper im Überschuss 
sich anhäufende CO, in demselben in irgendwelchen festeren Ver- 


1) J. Setschenew, Über die Absorption der CO, von Salzlösungen und 


vom Blut S. 159. St. Petersburg 1879. 
Pflüger’s Archiv für Physiologie. Bd. 145. B) 
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bindungen vorhanden ist als in der Norm. Vielmehr erscheint das 
Gegenteil viel wahrscheinlicher, so dass man mit Sicherheit annehmen 
kann, dass beim Überführen des Versuchstieres in die freie Luft, 
d. h. bei rascher und starker Verminderung des Partialdruckes der 
CO, in den Alveolen, eine intensive Ausscheidung der CO, aus dem 
die Alveolarkapillaren durchströmenden Blut erfolgt; dabei wird 
nicht nur die gelöste CO, ausgeschieden, sondern auch diejenige, die 
sich in lockeren chemischen Verbindungen vorfindet und die sich in 
bezug auf Druckschwankungen fast ebenso wie die gelöste CO, 
verhält. 

Unter solchen Verhältnissen ist das Entstehen von Gasblasen 
im Blute vollkommen möglich. 

Somit kommen wir auf dem Wege theoretischer Überlegungen 
zum Schlusse, dass man die Vermutung über die Entstehung von 
CO,-Gasblasen im Blute unserer Versuchstiere keineswegs für un- 
begründet halten darf. 

Den Wert einer jeden zur Klarlegung irgendwelcher neuer und 
noch unklarer Erscheinungen geäusserten Hypothese bestimmt ausser 
ihrer theoretischen Grundlage im wesentlichen noch, inwieweit diese 
Hypothese ihrem Zwecke entspricht, d. h. inwieweit sie imstande ist, 
die Entstehung und den Gang der betreffenden Erscheinungen wahr- 
scheinlich und harmonisch zu erklären. 

Versuchen wir die uns interessierende Hypothese von diesem 
Standpunkte aus zu betrachten. 

Die sich im Blute bildenden Gasblasen können zum Teil an Ort 
und Stelle ihrer Bildung stecken bleiben, die Alveolarkapillaren ver- 
stopfen und dadurch den Lungenkreislauf stören; der grössere Teil 
aber geht mit dem Blute in die Lungenvenen über. 

Hier sowie im linken Vorhof und im linken Ventrieul können 
diese Grasblasen miteinander zusammenstossend und in Berührung 
kommend verschmelzen und grössere Blasen bilden; somit enthält 
das in die Aorta einströmende Blut nicht nur kleinste, sondern auch 
grössere Blasen. — Vom Blutstrome mitgerissen, geraten diese Gas- 
blasen früher oder später, je nach ihrer Grösse, in Gefässe, deren 
Durchmesser kleiner als der Durchmesser der Gasbläschen ist. Da- 
durch wird die weitere Bewegung derselben im Blutstrome teils nur 
erschwert, teils ganz unmöglich, so dass auf diese Weise Gefäss- 
verstopfungen durch Gasembolien entstehen. Durch letztere wird 
die Zirkulation in den verstopften. Gefässen aufgehoben, und die 
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Atmung sowie die Ernährung der Gewebe in hohem Grade gestört, 
was sich vor allem auch in mehr oder weniger schweren funktionellen 
‘Störungen äussert. Die Folgen einer Gefässverstopfung in den ver- 
‚schiedenen Körperregionen können und müssen sehr verschiedener 
Art sein — in Abhängigkeit von der Grösse und Zahl der verstopften 
'Gefässe, von der Dauer des Verschlusses, von den günstigen oder 
ungünstigen Bedingungen für die Herstellung eines Kollateralkreislaufs 
und schliesslich in Abhängigkeit von einer mehr oder weniger grossen 
Empfindlichkeit der Gewebe. Ä 

Da sich das Gehirn dureh eine ganz besondere, allein dastehende 
hohe Empfindlichkeit in bezug auf die verschiedensten Kreislaufs- 
störungen, besonders aber in bezug auf die vollständige Unterbrechung 
.der Zirkulation auszeichnet, so ist es natürlich zu erwarten, dass bei 
gleichzeitiger Gefässverstopfung in den verschiedensten Körperregionen, 
vor allem und am stärksten ausgesprochen, die Folgen der Verstopfung 
‚der Gehirngefässe sein werden. 

Das eben wird an unseren Versuchstieren beobachtet. Die Er- 
'regung, welche sich in Erscheinungen äussert, die einem Erschrecken 
gleichen, starke Veränderungen des Durchmessers der Pupillen, der 
-Gefässweite, Veränderungen der Atmung und schliesslich das hervor- 
ragendste Symptom der CO,-Rückwirkung — die Krämpfe — alles 
das sind Erscheinungen, die auf eine mehr oder weniger starke Er- 
regung der verschiedenen Hirnzentren hinweisen. Somit können 
alle die charakteristischsten Symptome der CO,-Rück- 
wirkung leicht mit dem plötzlichen Verschluss der 
Hirngefässe in Zusammenhang gebracht werden, die 
Krämpfe speziellmitdem Verschluss der die motorischen 
Regionen der Hirnrinde ernährenden Gefässe. 

Da eine mehr oder weniger bedeutende Verminderung, noch 
‚mehr eine vollkommene Unterbrechung der Blutzufuhr zu den Geweben 
‚denselben vor allem dadurch schädlich ist, dass sie des ihnen un- 
-umgänelich notwendigen Sauerstoffs beraubt werden, so besteht 
folglich die nächste Ursache der CO,-Rückwirkung von 
‚dem oben auseinandergesetzten Standpunkte aus in einem starken 
und dazu plötzlich eintretenden Sauerstoffhunger der 
verschiedenen Gehirnzentren. 

Wir wissen, dass für den akuten O,-Hunger vor aliem heftige 
‚Erregungserscheinungen charakteristisch sind. 


Beim plötzlichen Ersatz der freien Luft durch N oder H, bei 
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rascher und vollständiger Abschnürung des Kehlkopfes; bei der 
gleichzeitigen Unterbindung oder Kompression aller vier das Gehirn 
ernährenden Hauptarterien, bei rascher Entblutung des Gehirns — in 
allen diesen Fällen beobachten wir von seiten der diesen gewaltsamen 
Einwirkungen unterzogenen Tieren vor allem Zeichen des Schreckens 
oder der Furcht. Weiter werden bei ihnen beobachtet: starke Ver- 
änderungen der Pupillenweite, starke Erregung der Vasomotoren — 
und Atmungszentren und schliesslich als das allerausgesprochenste 
Symptom: Krämpfe. Es besteht keine Notwendigkeit auseinander- 
zusetzen, dass alle diese zweifellos durch den rasch eintretenden O,;- 
Hunger des Zentralnervensystems bedingten Erscheinungen in ihren 
wesentlichsten Zügen denen an unseren Tieren beobachteten sehr ähn- 
lich sind. Somit widerspricht auch der Charakter der während der 
CO,-Rückwirkung eintretenden Erscheinungen nicht nur nicht der 
Vermutung ihrer Abhängigkeit vom akuten O,-Hunger, sondern spricht 
eher zugunsten derselben. 

Gibt man zu, dass die die CO,-Rückwirkung charakterisierenden 
Erscheinungen durch einen plötzlich eintretenden Verschluss ver- 
schiedener Hirngefässe zustande kommen, so wird es möglich, die 
verschiedenen Eigentümlichkeiten sowie den Verlauf der Erscheinungen 
in jedem einzelnen Falle mehr oder weniger wahrscheinlich zu er- 
klären. 

Das Auftreten von Krämpfen in den verschiedenen Muskel- 
gruppen, bald in einer grösseren, bald in einer kleineren Zahl der- 
selben, bald vorwiegend in einem, bald im anderen Körperteil, mit 
einem Worte, die Mannigfaltigkeit der Krämpfe in bezug 
auf ihre Lokalisation würde sich durch die Lokalisation und die Zahl 
der gleichzeitig auftretenden Hirnembolien erklären lassen. 

Die Intensität der Erregung der einzelnen motorischen Zentren 
und folglich der mehr oder weniger hohe Grad der Kontraktion der 
von ihnen innervierten Muskeln könnte mit der Plötzlichkeit des 
Eintretens und dem von der Zahl und Grösse der Embolien ab- 
hängenden Grade der Anämie dieser Zentren in Beziehung gebracht 
werden: bei vollständiger Einstellung der Blutzufuhr — die stürmischsten 
Folgeerscheinungen, bei unvollständiger — mässigere usw. 

Die Dauer des Krampfanfalles würde sich durch die 
mehr oder weniger langdauernde Verstopfung der Gefässe erklären. 

Das Aufhören des Anfalles würde darauf hinweisen, dass 
der stark gestörte Kreislauf sich wiederhergestellt hat. Eine Wieder- 
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herstellung des Kreislaufes anzunehmen ist nieht nur möglich, sondern 
auf Grund folgender Erwägungen geradezu notwendie. 

Da die Atmung während der Krampfanfälle sehr erschwert oder 
eanz aufeehoben ist, so wächst die Spannung der CO, in den 
Alveolen rasch und nähert sich der Spannung derselben im Blute; 
damit wird selbstverständlich auch jene Grundbedingung beseitigt, 
infolge welcher im Blute der Lungenkapillaren CO,-Blasen entstehen 
konnten. Es bilden sich keine neuen Gasblasen mehr. 

Diejenigen Blasen aber, die sich schon früher gebildet und die 
Gefässe verstopfend eine Störung des Blutkreislaufes hervorgerufen 
haben, finden Zeit, sich z. T. zu verkleinern, z. T. aber ganz zu 
verschwinden, da die CO,, aus der sie bestehen, erstens leicht löslich 
ist, zweitens leicht mit dem Blute chemische Verbindungen eingeht. 

Wie bekannt, absorbieren bei Körpertemperatur 100 Vol. Blut 
bis zu 140 Vol. CO,. Daher können diese vom Blute umspülten 
Gasbläschen nicht lange ihr anfängliches Volum bewahren — sie 
müssen unvermeidlich allmählich kleiner werden und schliesslich 
verschwinden. 

Sobald die Luftblasen sich so weit verkleinert haben, dass sie 
nicht mehr imstande sind, die Gefässlumina zu verstopfen, so stellt 
die Blutzirkulation sich wieder ein. Schwinden die Gasblasen voll- 
kommen, so findet eine noch vollständigere Wiederholung der Blut- 
zirkulation statt, und gleichzeitig hören auch die durch die Sistierung 
derselben verursachten Krämpfe auf. 

Somit schafft der Krampfanfallselbst Bedingungen, 
die seine Unterbrechung herbeiführen. 

Allein diese Unterbrechung der Krämpfe und das ruhige Ver- 
halten des Tieres können nicht lange dauern; sowie der Anfall vorüber 
ist und sich die freie Atmung wieder eingestellt hat, sinkt auch der 
Partialdruck der CO, in den Alveolen wieder rasch und stark; es 
stellen sich folglich wieder die nötigen Bedingungen für das Auftreten 
von CO,-Bläschen in dem Blute der Alveolargefässe ein, und es wieder- 
holt sich dasselbe, was schon früher da war, d. h. es erfolgt ein neuer 
Krampfanfall, welcher nach einiger Zeit infolge derselben Ursachen 
wie auch der erste aufhört. 

Somit erhalten wir die Möglichkeit auch für die Periodizität 
der Krämpfe, d. h. ihr Auftreten in Form von isolierten, mehr 
oder weniger rasch einander folgenden und durch Ruhepausen ge- 
trennten Anfällen eine wahrscheinliche Erklärung zu geben. 
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Setzen wir die Analyse der an unseren Versuchstieren be- 
obachteten Erscheinungen fort, so können wir naturgemäss nicht die 
bemerkenswerte Tatsache umgehen, dass sich die CO,-Rück wirkung 
gewöhnlich durch einen schweren und bedrohlichen Verlauf aus- 
zeichnet. Es fragt sich, ob man von der Annahme von Gasembolien 
ausgehend nicht auch diese rätselhafte und wichtigste Eigenschaft 
der Krämpfe zu erklären imstande ist. 

Auf den ersten Blick erscheint das recht schwer. 

In der Tat, es unterliegt keinem Zweifel, dass der aus einer 
an CO,-reichen Atmosphäre in die freie Luft übergeführte Organismus 
sich von dem in ihm angehäuften Gifte zu befreien beginnt. 

Bei Versuchstieren, bei welchen keine Krämpfe eintreten, geht. 
diese Giftausscheidung ununterbrochen und unbehindert vor sich. 

Bei Tieren aber, die an Krämpfen leiden, kann eine unbehinderte 
und intensive CO,;-Ausscheidung aus dem Organismus nur zwischen. 
den Anfällen, in den Ruhepausen, während welchen die Atmung un- 
behindert ist, stattfinden. In der Zeit der Krampfanfälle, während 
welcher die Atmung sehr erschwert ist oder sogar ganz aufhört, ist. 
auch die CO,-Ausscheidung aus dem Organismus verhindert oder voll- 
kommen unmöglich. 

Mit anderen Worten, bei an Krämpfen leidenden Tieren vollzieht 
sich die CO,-Ausscheidung aus dem Organismus mit Unterbrechungen, 
indem sie sozusagen schubweise oder wellenförmig erfolgt. 

Daher verzögert sich natürlich auch die Befreiung des Organismus: 
von dem in ihm angehäuften Gifte. Es scheint aber, dass wir dennoch 
berechtigt sind anzunehmen, dass im Organismus nach jeder Ruhe- 
pause immer weniger und weniger überschüssige CO, vorhanden ist, 
dass der Unterschied zwischen ihrer Spannung im Blute und in der 
Alveolarluft sich immer mehr und mehr ausgleicht und sieh folglich 
die Bedingungen für das Auftreten von CO,-Bläschen im Blute der 
Alveolargefässe immer weniger günstig gestalten. Daraus, könnte es 
scheinen, folgt von selbst, dass die Krämpfe, wenn sie durch Gas- 
embolien bedingt sind, nur in der allerersten Zeit, nachdem das Tier 
aus der an CO, reichen Atmosphäre in die freie Luft übergeführt 
wird, besonders stark sein müssten, um weiter allmählich und ständig 
schwächer werdend nach Verlauf einer mehr oder weniger kurzen 
Zeit ganz aufzuhören. 

In der Tat wird aber, wie wir wissen, vielmehr das Gegenteil 
beobachtet. 
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Sind Krämpfe einmal in ausgeprägter Form aufgetreten, so wieder- 
holen sie sich immer und immer wieder und werden dabei nicht nur 
nicht schwächer, sondern im Gegenteil, immer stärker. Man be- 
kommt den Eindruck, als ob jeder Anfall verhängnisvoll die Be- 
dingungen für einen neuen Anfall vorbereitet, denselben sogar un- 
vermeidlieh und nicht selten auch stärker macht. 

So ein Ablauf der Erscheinungen ist nieht nur mit der Vermutung 
von dem Auftreten der Krämpfe infolge von Gasembolien unvereinbar, 
sondern untergräbt diese Vermutung beinahe in der Wurzel. 

Allein bei aufmerksamerer Betrachtung der Erscheinungen gewinnt 
die Sache einen anderen Anblick. Wir dürfen nicht ausser acht 
lassen, dass, solange der Organismus lebt, sich in ihm ununter- 
brochen CO, bildet. 

Während der Krampfanfälle, wenn die Atmung so stark ge- 
stört ist, wird die Ausscheidung nicht nur der schon vorher im Or- 
ganismus angehäuften CO,, sondern auch der in ihm zur Zeit als 
Stoffwechselprodukt gebildeten erschwert oder sogar vollständig unter- 
brochen. 

Folglich kann während des Anfalls die Menge der CO, im Or- 
sanismus durchaus nicht auf demselben Nivean bleiben, auf welches 
sie während der vorhergehenden Ruhepause gesunken war, sondern 
im Gegenteil, sie muss durchaus steigen und dazu um so mehr, je 
intensiver ihre Bildung erfolgt. Da während der Krampfanfälle die 
Bildung der CO, infolge der übermässigen Muskelarbeit mit besonderer 
Intensität vor sich geht, ihre Ausscheidung aber aus dem Körper 
sehr erschwert ist oder sogar vollständig aufhört, so ist es klar, dass 
sich zum Ende eines jeden Krampfanfalles im Organismus eine Menge 
von CO, anhäufen kann, welche die aus dem Körper während der 
kurzen Ruhepause und der unbehinderten Atmung ausgeschiedene 
CO,-Menge vollständig oder sogar im Überschuss deckt. 

Somit scheint es sehr wahrscheinlich, dass zur Zeit des Eintritts 
einer jeden neuen Ruhepause das die Lungen durchströmende Blut 
an CO, nicht ärmer, sondern eher reicher ist, als es unmittelbar 
nach Entfernung: des Tieres aus der an CO, reichen Luft war, und 
dass folglich die zur Bildung von CO,-Gasblasen in den Aveolar- 
gefässen notwendigen Bedingungen um nichts weniger günstig ge- 
staltet sind als vorher. Hieraus ist es klar, dass jeder Krampf- 
anfall nicht nur scheinhar, sondern tatsächlich einem neuen 
Anfallden Weg bahnt, ihn mehr oder weniger unvermeid- 
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lich macht und ihn nicht selten sogar noch stärker 
gestaltet. 

Damit werden auch einige andere Erscheinungen erklärt, die - 
bis jetzt dunkel und rätselhaft erschienen. Es wird verständlich, 
warum für das Leben eines aus der an CO, reichen Atmosphäre 
entfernten Tieres die Intensität der ersten Krampfanfälle 
von so verhängnisvoller Bedeutung ist, d. h. warum nur 
die Tiere genesen können, bei welchen schwache Krämpfe beobachtet 
werden, und warum jedesmal ein einigermaassen starker erster Krampf- 
anfall ein drohender Vorbote ist. 

Tatsächlich, wenn ein heftiger Krampfanfall die für das Auf- 
treten eines neuen Anfalls nötigen Bedingungen zur Genüge oder 
im Überschuss vorbereitet und dieser letztere seinerseits wiederum 
das Auftreten des nächsten Anfalles bedingt usw., so wird es klar, 
dass sich infolgedessen für das Tier geradezu ein „eireulus vitiosus“ 
bildet, aus welchem kein anderer Ausweg möglich ist, als der infolge 
von Erschöpfung und Lähmung der Hirnzentren erfolgende Tod. Der 
oft plötzlich während eines heftigen Krampfanfalles oder unmittelbar 
nach demselben eintretende Tod des Tieres kann durch einen plötz- 
lichen mehr oder weniger vollständigen Verschluss der das Herz 
und das Atmungszentrum versorgenden Gefässe oder der Gefässe des 
Herzens selbst erklärt werden. 

Von dem hier entwiekelten Standpunkt aus wird es vollkommen 
verständlich, warum eine sehr langsame und allmählich 
erfolgende Verminderung der CO, indereingeatmeten 
Luft günstig auf das Versuchstier einwirkt und den Eintritt der 
Rückwirkung verhindert. 

Wenn wir im Korken einer Flasche, die eine mit derselben 
CO, gesättigte Flüssigkeit enthält, eine haarfeine Öffnung machen 
und dadurch dem Gase den Austritt in sehr kleinen Mengen und 
in allmählichen langsamen Strome ermöglichen, so können wir 
die Entstehung irgendwelcher bemerkbarer Bläschen in der Flüssig- 
keit vollständig verhindern, so dass keine Spur eines Aufkochens 
der Flüssigkeit zu bemerken ist; gerade so bei unseren Versuchs- 
tieren; wenn der Partialdruck der CO, in der Aveolarluft sehr all- 
mählich und gleichmässig fällt, so werden die Bedingungen für eine 
irgendwie stürmische Ausscheidung von CO, aus dem Blute also auch 
für die Bildung von Glasbläschen in demselben und folglich auch 
für den Eintritt der damit verbundenen Gefahren fehlen. Diese 
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Erwägungen können auch für die Erklärung der Tatsache heran- 
gezogen werden, dass bei den Tieren, die unter der direkten toxischen 
Wirkung der CO, besonders stark gelitten haben, die Krämpfanfälle, 
wenn sie in die frische Luft übergeführt werden, verhältnismässig 
spät auftreten und schwach ausgesprochen sind. 

Da bei diesen Versuchstieren die sehr schwache Atmung (ent- 
weder sehr oberflächlich oder sehr selten) eine der wichtigsten Er- 
scheinungen darstellt, so kann bei ihnen natürlich kein rasches und 
starkes Sinken des Partialdruckes der CO, stattfinden — eine für die 
stürmische Ausscheidung der CO, aus dem die Alveolargefässe dureh- 
strömenden Blute notwendige Bedingung. 

Somit sehen wir, dass, wenn wir von der Annahme einer 
Abhängigkeit der CO,-Rückwirkung von tiefen, durch 
Gasembolien hervorgerufenen Zirkulationsstörungen 
ausgehen, wir für sehr viele Erscheinungen, die diesen 
pathologischen Zustand charakterisieren, auch für 
die, welche zur Kategorie der besonders dunklen und 
rätselhaften gehören nicht ausgenommen, eine sehr 
wahrscheinliche und harmonische Erklärung geben 
können. 

Gleichzeitig muss jedoch bemerkt werden, dass in die Zahl der 
mit der CO,-Rückwirkung zusammenhängenden Erscheinungen auch 
solche vorhanden sind, die vom Standpunkte der eben be- 
sprochenen Annahme sehr schwer zu erklären sind. 

Zu den letzteren ist vor allem die Tatsache zu rechnen, dass für das 
Auftreten der CO,-Rückwirkung es notwendig ist, dass die voraus- 
gegangene direkte Wirkung nicht nur intensiv, sondern auch dauernd war. 

Auf den ersten Blick scheint die Erklärung dieser Tatsache 
auf keine besonderen Hindernisse zu stossen. Tatsächlich wissen 
wir, dass für die Entstehung der vermuteten Gasblasen im Blute 
zwei Bedingungen wesentlich wichtig sind: erstens ein grosser Ge- 
halt des zu den Lungen strömenden, d. h. des venösen Blutes an 
CO,, und zweitens ein rasches Sinken des Partialdruckes der CO, 
in der eingeatmeten Luft. Wenn nach einem kurzen Aufenthalt 
in einer an CO, reichen Atmosphäre, trotz dem Überführen in die 
freie Luft und folglich trotz einem raschen und starken Sinken des 
Partialdruckes der CO, in den Alveolen, ein Aufkochen des Blutes 
in den Alveolargefässen nicht stattfindet, so ist, wie es scheint, diese 
Tatsache am einfachsten dadurch zu erklären, dass das Blut in diesen 
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Versuchen noch ungenügend CO, enthält, weil es nicht genügend Zeit 
gehabt hat, sich mit ihr zu sättigen. Vielleicht erfolgt die Sättigung 
des venösen Blutes mit CO, tatsächlich sehr langsam. 

Wenden wir uns zur Lösung dieser Frage. Wenn wir die freie 
Luft durch eine Gasmischung, die eine grosse Menge CO, enthält, 
ersetzen, so wird das die Lungen durchströmende Blut nicht nur 
nicht von der CO, befreit, sondern absorbiert im Gegenteil dieselbe 
aus der Luft und geht mit gesteigertem CO,-Gehalt in das System 
der Aorta über. Indem dieses Blut das Kapillarsystem des grossen 
Kreislaufes durchfliesst, befreit es unter diesen Verhältnissen die 
Gewebe von der in ihnen gebildeten CO, nicht, sondern es bereichert 
sie im Gegenteil noch mit derjenigen, die es aus der Alveolarluft 
absorbiert hat. 

Indem das Blut wiederholt die Lungen von neuem durchströmt, 
absorbiert es aus der Luft eine neue Menge CO,, die es wiederum 
den Geweben abgibt. 

Solange dieses Überführen der CO, aus der umgebenden Luft 
in die Gewebe stattfindet, enthält im Gegensatz zur Norm die aus- 
geatmete Luft weniger CO, als die eingeatmete, und das venöse 
Blut ist an CO, ärmer als das arterielle. Erst dann, wenn sich alle 
Organe und Körpergewebe mit CO, bis zu dem Grad, welcher dem 
CO,-Gehalt der umgebenden Luft entspricht, gesättigt haben, wenn 
also die Spannung der in ihnen enthaltenen CO, derjenigen des 
arteriellen Blutes gleich wird, erst dann durchströmt dieses letztere 
das Kapillarsystem des grossen Kreislaufes, ohne CO, zu verlieren, 
und führt letztere vollständig in das Venensystem über. 

Nur in diesem Moment, zum ersten Male während des Versuches, 
ist das venöse Blut ebenso reich an CO, wie das arterielle. 

Das venöse Blut passiert nun die Lungen, ohne CO, aus der 
Alveolarluft zu absorbieren, und indem es die Gewebe durchströmt, 
gibt es nicht nur keine CO, ab, sondern bereichert sich im Gegenteil 
daran, indem es diejenige CO,, die als Stoffwechselprodukt in den 
(Geweben entsteht, in sich aufnimmt. Von diesem Moment an stellen 
sich zwischen dem arteriellen und venösen Blute einerseits und 
zwischen der ein- und ausgeatmeten Luft andererseits in bezug auf den 
CO,-Gehalt normale Verhältnisse ein, in dem Sinne, dass das venöse 
Blut nun reicher an CO, ist als das arterielle und die ausgeatmete 
Luft reicher daran als die eingeatmete. Somit kann man mit 
Sicherheit sagen, dass beim Einatmen einer an CO, reichen Gas- 


Über die Rückwirkung resp. „Nachwirkung“ der CO, etc. 43 


mischung die Sättigung des venösen Blutes mit CO, später als die- 
jenige aller anderen Körperteile erfolgt. 

Daraus scheint es vollkommen möglich, die Abhängiekeit der 
CO,-Rückwirkung von der Dauer der vorausgegangenen direkten Ein- 
wirkung derselben zu erklären: es ist eine dauernde Wirkung deshalb 
nötig, da erst nach Verlauf einer gewissen Zeit, vom Anfange der 
Einatmung der CO, reichen Gasmischung gerechnet, der Gehalt 
dieses Gases im venösen Blute denjenigen für den Eintritt der Rück- 
wirkung nötigen Höhepunkt erreicht, bei welchem beim Überführen 
des Tieres in die freie Luft die CO, stürmisch in Form von Bläschen 
vom Blute ausgeschieden wird. Von diesem Standpunkte aus ist es 
auch verständlich, warum die für das Auftreten der Rückwirkung 
notwendige Dauer der CO,-Einwirkung mit dem Steigen des CO,- 
Gehaltes der eingeatmeten Gasmischung abnimmt. Je grösser die 
CO,-Spannung in der eingeatmeten Luft ist, desto energischer dringt 
sie in den Organismus ein, und wenn z. B. bei 25 °/o CO, in der 
eingeatmeten Luft, der CO,-Gehalt des venösen Blutes in einem 
gewissen Zeitraum einen gewissen Grad erreicht, so ist es verständlich, 
dass bei Anwesenheit von 30°%0 CO, der CO,-Gehalt diesen Grad 
früher erreicht und bei 40° noch früher. 

Allein diese Erklärung stösst auf einige sehr wesentliche on 
keiten. Das hauptsächlichste Hindernis besteht darin, dass der Zeit- 
raum, während welchen die CO, auf den Organismus einwirken 
muss, damit eine Rückwirkung eintritt, von langer Dauer sein muss. 
Die kürzeste Dauer der direkten CO,-Einwirkung betrug bei 240 
bis 25% CO, 10 Stunden, bei 30° 5—6 Stunden und bei 40 °/o 
3—4 Stunden. Doch wurden so kurze Termine sehr selten be- 
obachtet; gewöhnlich war eine viel länger dauernde direkte CO,-Ein- 
wirkung notwendig, damit eine Rückwirkung eintrat. Sich an die: 
obenangeführte Erklärung haltend, müssen wir annehmen, dass beim 
Einatmen einer an CO, reichen Luft die Sättigung des venösen 
Blutes mit diesem Gase sehr langsam erfolgt und erst nach vielen 
Stunden vollendet ist. Das ist aber, auf Grund folgender Über- 
legungen und Tatsachen wenig wahrscheinlich. 

Bein Kaninchen, an welchen die Mehrzahl unserer Versuche 
angestellt worden ist, macht das Blut achtmal ın der Minute einen 
vollen Umlauf. Wenn wir annehmen, dass während der Einatmung 
einer an CO, reichen Gasmischung die Geschwindiekeit der Zirkulation 
annähernd auf der normalen Höhe bleibt, d. h. dass das gesamte 
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Blut achtmal in einer Minute die Lungen passiert, in dem es CO, 
aus der Alveolarluft absorbiert, und ebensoviel mal die Kapillaren 
des grossen Kreislaufes durchströmt, indem es CO2 den Geweben 
abgibt, so ist es natürlich anzunehmen, dass die Sättigung des 
Organismus mit CO, verhältnismässig rasch erfolgen muss. Besonders 
rasch und intensiv muss dieser Prozess am Anfange vor sich gehen, 
solange der Unterschied zwischen der Spannung der CO, in der Luft 
und dem arteriellen Blute einerseits und derjenigen in den Geweben 
andererseits noch bedeutend ist. Im Laufe der Zeit und in dem 
Maasse, wie sich dieser Unterschied allmählich ausgleicht, wird der 
Übergang der CO, aus der Luft in die Gewebe natürlich in immer 
schwächerem und schwächerem Grade erfolgen; aber auch dieser 
Umstand kann die entsprechende maximale Sättigung des Organismus 
mit CO, nicht für längere Zeit aufhalten, da ihre Anhäufung in den 
Organen und Geweben nicht allein von ihrem Übertritt aus der 
Luft, sondern auch von ihrer ununterbrochenen Entstehung als Stoff- 
wechselprodukt in den Geweben selbst abhängt. 

Jene Geschwindigkeit, mit welcher bei den Tieren, die in eine 
an CO, reiche Atmosphäre gebracht sind, die Symptome der Ver- 
giftung mit diesem Gase sich entwickeln und hohe Grade erreichen, 
zeugt ebenfalls davon, dass die Sättigung des Organismus mit CO, 
sehr intensiv vor sich geht und in einer verhältnismässig kurzen 
Zeit den Grad, welchen sie unter den gegebenen Verhältnissen er- 
reichen kann, wenn auch nicht ganz, so doch beinahe erreicht. 

Endlich verfügen wir über Tatsachen, denen in der uns inter- 
essierenden Frage eine entscheidende Bedeutung zukommt. 

Auf Grund verschiedener Überlegungen untersuchte ich im Ver- 
laufe eines jeden Versuches mehreremal, sowohl die Gasmischung 
(die aus Luft, CO, und O, bestand), welche in den Respirationskasten 
einströmte, als auch jene, die aus demselben austrat. Von beiden 
Gasmischungen wurden die Proben zur Untersuchung gleichzeitig 
entnommen. Als Beispiel will ich die Zahlen für den CO,-Gehalt 
aus einigen Versuchen (s. Tabelle S. 45) anführen. 

Wenn die Sättigung des Organismus mit CO, sehr langsam vor 
sich gehen würde, so wäre es selbstverständlich, dass die Gasmischung, 
die den Respirationskasten verlässt, lange Zeit ärmer an CO, sein 
müsste als diejenige, die in denselben eintritt, webei die Grösse des 
CO,-Defizits mit dem Grade der Absorption dieses Gases vom 
Organismus des Tieres Hand in Hand gehen würde. Dagegen sehen 
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wir in allen oben angeführten Analysen, auch diejenigen nicht aus- 
genommen, die schon 1 Stunde nach Anfang des Versuches aus- 
geführt wurden, dass die aus dem Respirationskasten austretende 
Luft mehr CO, enthält als die in denselben einströmende. Wenn 
der Organismus bei der Entnahme der Proben für die Analysen 
schon keine CO, mehr aus der Luft absorbierte, sondern im Gegenteil 
die Luft mit CO, bereicherte, mit anderen Worten, wenn die vom 
Tiere ausgeatmete Luft mehr CO, enthielt als die von ihm ein- 
geatmete, so war zweifellos die Spannung der CO, in der Alveolarluft 
zu dieser Zeit höher als in der umgebenden Luft, und ihre Spannung 
im Venenblut noch höher als in den Alveolen. 


Die Analyse ist, Die in den Raum, wo Die aus dem Raum, wo 
vom Beginn des Versuches sich das Tier befand, sich das Tier befand, 
gerechnet, einströmende Gasmischung | ausströmende Gasmischung 
ausgeführt nach enthielt CO, enthielt CO, 
21 Stunden 19,9 %/o 20,3 0/o 
20 5 22,9 %/o 23,3 0/o 
12 > 27,9 %/o 27,8 %/o 
7 > 24,5 %/o 24,7 0 
4 # 24,3 %/o 24,4 %/o 
3 4 24,1 0 24,3 Yo 
3 = 23,8 Yo 24,1 9/0 
il E 27,4 °/o 27,9 %o 
1 5 40,2 °/o 40,4 %/o 


Somit muss die oben erwähnte Vermutung, dass vielleicht beim 
Einatmen einer an CO, reichen Luft die Sättigung des Organismus 
und besonders des Venenblutes mit diesem Gase sehr allmählich 
vor sich geht, und dass eben dadurch die. Erscheinung zu erklären 
ist, dass die CO,-Rückwirkung erst nach einer länger dauernden 
direkten Wirkung derselben stattfindet, — diese Vermutung muss als 
unhaltsam erklärt werden. Man kann, im Gegenteil, mit Sicherheit 
behaupten, dass die Sättigung des Organismus mit CO, rasch vor 
sich geht und schon in einer kurzen Zeit innerhalb weniger als einer 
Stunde jenen Grad erreicht, welcher dem CO,-Gehalt in der ein- 
geatmeten Luft entspricht. 

Daraus wird auch folgende Erwägung verständlich. Würde die 
CO,-Rückwirkung vom Auftreten von Gasembolien abhängen, so wäre, 
wie es scheint, zu erwarten, dass sie beim Übergang in die freie 
Luft auftreten würde in gleicher Weise, sowohl bei den Versuchs- 
tieren, die sich 15—20 und noch mehr Stunden in einer an CO,-reichen 
Luft aufgehalten, als auch bei jenen, die nur 1 Stunde in derselben 
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verbracht hätten; denn zwischen diesen beiden Tieren besteht kein 
Unterschied, weder in bezug auf die im Venenblut enthaltene CO,- 
Menge, noch in bezug auf die Schnelligkeit und die Amplitude der 
Schwankungen des Partialdruckes dieses Gases in den Alveolen, 
d. h. bezüglich der zwei Hauptbedingungen, die zum Aufkochen der 
Flüssigkeit notwendig sind. Tatsächlich geschieht dies, wie wir wissen, 
aber nicht. 

Zum Schluss muss man doch zugeben, dass, wenn man von der 
Vermutung einer Abhängigkeit der CO,-Rückwirküng von dem Auf- 
treten der Gasembolien ausgeht, es schwer zu verstehen ist, warum 
eine so grosse Abhängigkeit dieser pathologischen Erscheinung von 
.der Dauer der direkten CO,-Einwirkung besteht. Weiter bleiben, 
wenn man von der besprochenen Annahme ausgeht, einige Tatsachen 
unerklärt, die die Abhängigkeit der CO, Rückwirkung von der Stärke 
ihrer vorausgegangenen direkten Wirkung charakterisieren. 

Wenn wir die rein physikalischen Bedingungen der CO,-Ab- 
sorption vom Organismus und der CO,-Ausscheidung aus demselben 
abschätzen, so sind wir im Rechte, anzunehmen, dass während der 
Intoxikation unter sonst gleichen Bedingungen ihre Anhäufung im 
Körper um so grösser sein wird, je höher die Dosis der CO, ist, 
und dass um so intensiver auch ihre Ausscheidung beim Überführen 
‚des Tieres in die freie Luft erfolgen wird. Auf Grund dieser An- 
nahme wäre zu erwarten, dass die Intensität der Erscheinungen, 
die sowohl die direkte als auch die Rückwirkung der CO, charakteri- 
_sieren, mit der Dosis der CO, Hand in Hand gehen werde, — indem 
sie mit ihrer Steigerung wächst, mit ihrer Verminderung abnimmt, 
d. h. eine ganze Reihe von Abstufungen aufweist. Bei CO,-Mengen, 
die sich ihrer Grösse nach stark voneinander unterscheiden, müssten 
.die durch dieselben verursachten Erscheinungen ebenso grosse graduelle 
Unterschiede aufweisen; im Gegenteil, bei Anwendung von CO;- 
Mengen, die sich ihrer (@rösse nach wenig voneinander unterscheiden, 
— müssten auch die durch sie bedingten Erscheinungen von gleicher 
Intensität sein. 

Die Wirklichkeit aber entspricht durchaus nicht diesen Er-: 
wartungen. Erinnern wir uns der im vorhergehenden Kapitel an- 
geführten Tatsachen. Solange die CO,-Menge 20—22°/o nicht über- 
schreitet, findet eine Rückwirkung entweder überhaupt nicht statt, 
oder aber es sind nur kaum bemerkbare und schnell vorübergehende 
‚Andeutungen derselben vorhanden. Bei CO,-Mengen aber, die ihrer 
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Grösse nach den eben erwähnten fast gleichkommen — 24—25 %o — 
tritt die Rückwirkung fast unvermeidlich und in sehr intensiver und 
gefährlicher Art auf. Erhöhen wir die CO,-Menge bis zu 30—40 Jo, 
so sehen wir, dass eine einigermaassen bemerkbare Verstärkung der 
CO,-Rückwirkung nicht stattfindet, dass sie vielmehr annähernd von 
derselben Intensität, wie bei der Einwirkung 24—25 °/o CO,, bleibt. 

Diese Tatsachen zeigen mit voller Klarheit, dass die Abhängig- 
keit der CO,-Rückwirkung von der Intensität ihrer vorausgehenden 
direkten Wirkung sehr eigenartig ist, und dass im Gegensatz zu 
unserer Erwartung zwischen der angewandten CO,-Menge und der 
Schwere der Erscheinungen, die ihre Rückwirkung charakterisieren, 
keine Spur von Parallelismus besteht. 

Ferner erscheint auch folgender Umstand als grosses Rätsel. 
Wir wissen, dass, sobald die CO,-Menge einen gewissen Grenzwert 
erreicht hat, bei welchem sie imstande ist, nach einer mehr oder 
weniger dauernden Einwirkung unvermeidlich den Eintritt der Rück- 
wirkung vorzubereiten, es durchaus — um ihn herbeizuführen — 
nieht notwendig ist, das Tier aus der an CO, reichen Atmosphäre 
direkt in die freie Luft überzuführen, d. h. es durchaus nicht not- 
wendig ist, eine starke Erniedrigung des Partialdruckes der CO, in 
der eingeatmeten Luft zu bewirken; dass es vielmehr dazu voll- 
kommen einer verhältnismässig geringen Erniedrigung des Partial- 
druckes genügt, doch unter der unumgängliehen Bedingung, dass 
diese Erniedrigung schnell erfolgt. So genügt dazu z. B. schon 
eine schnelle Verminderung der CO, in der eingeatmeten Luft von 
24—25%/o auf 15—17 o. 

Wenn wir die angeführten Tatsachen durch die oben besprochenen 
Annahmen und Vermutungen zu erklären suchen, müssen wir zu- 
geben: 

1. dass die infolge von Einatmen einer 20—21%/o CO, ent- 
haltenden Luft im Blute und den Geweben sich (unzweifelhaft in 
grossen Mengen) anhäufende CO, vollständig zu einer stürmischen 
Ausscheidung aus dem Körper unfähig ist; sogar wenn die Aus- 
scheidung unter dazu besonders günstigen Umständen erfolgt, näm- 
lick, wenn der CO,-Gehalt in der eingeatmeten Luft rasch von 
20—22°%0 bis zu 0 sinkt (beim Überführen der Tiere in die freie 
Luft), 

2, dass dieselbe CO,, sobald sie sich im Blute und den Ge- 
weben in kaum grösserer Menge als im vorhergehenden Falle (nach 
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Anwendung von 24—25°/o CO,-Mengen) ansammelt, sie sich stets 
aus dem Körper mit grosser Geschwindigkeit ausscheidet, sogar in 
dem Falle, wenn die Bedingungen dafür durchaus ungünstig gestaltet 
sind, d.h. wenn der CO,-Gehalt in der eingeatmeten Luft von hohen 
Werten nicht bis auf 0 sinkt, sondern nur um irgend welehe 3—10 /o 
abnimmt (beim raschen Überführen des Versuchstieres aus einer 
24—25°/o CO, enthaltenden Luft in eine solche mit 17—15 /o), 

3. endlich, dass die CO,-Ausscheidung aus dem Körper nach 
Einatmung von 30—40°/o CO, durchaus nicht stürmischer vor sich 
geht als nach Einatmung von 24—25° CO,, trotzdem der CO,- 
Gehalt im Körper im letzteren Falle viel bedeutender ist. Mit einem 
Worte, um die angeführten Tatsachen ınit der Vermutung über den 
Zusammenhang der CO,-Rückwirkung mit der Entstehung von Gas- 
embolien in Einklang zu bringen, sind wir gezwungen, statt der zu 
erwartenden, einfachen und gesetzmässigen Beziehungen der sich im 
Körper anhäufenden CO, zu ihren Druckschwankungen in der ein- 
geatmeten Luft sehr verwickelte und sogar ganz unbestimmte Be- 
ziehungen zu vermuten. 

Die Bedeutung des ebengesagten kann durch folgende Er- 
wägungen etwas abgeschwächt werden. 

Wir wissen, dass beim Auspumpen der CO, aus normaler Blut- 
plasma in einen luftleeren oder verdünnte Luft enthaltenden Raum 
die erste Portion der CO, sich besonders leicht und schnell aus- 
scheidet, weiter aber die Ausscheidung schon langsamer und schwerer 
erfolgt, und die letzten Mengen der CO, sich nur dann ausscheiden, 
wenn man dem Blutplasma Säure oder rote Blutkörperchen zufügt. 
Somit stellen die verschiedenartigen und ganz unberechenbaren Be- 
ziehungen der einzelnen CO,-Bestandteile des Blutes zu den Druck- 
schwankungen nicht nur nicht etwas Unwahrscheinliches dar, sondern 
sind, im Gegenteil, als eine unbestreitbare Tatsache anzunehmen. 

Was an dem Verhalten der normalen CO, des venösen Blutes 
zu konstatieren ist, kann auch für das Verhalten der im Blute in 
pathologischen Mengen enthaltenen CO, Geltung haben. 

Welche Verbindungen die CO, eingeht, sobald sie sich in Mengen, 
die die Norm überschreiten, im Blut anhäuft, wie sich der Charakter 
dieser Verbindungen in Abhängigkeit von der eingeatmeten Dosis 
CO, und von der Dauer ihrer Einwirkung verändert, ob die über- 
schüssige CO, einfach im Blutplasma gelöst auftritt und, wenn dies 
der Fall ist, dann unter welchen Bedingungen und in welchen Mengen 
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— das alles ist uns unbekannt. Bei dieser Sachlage können die 
verschiedensten Vermutungen und Voraussetzungen durchaus nicht 
für unzulässig erachtet werden. | 

So genügt es anzunehmen, dass wenn die CO, eine gewisse 
Spannung in der Atmosphäre erreicht und ihre Wirkung einen ge- 
wissen Zeitraum gedauert hat, sie besonders lockere und folglich 
beim Herabsetzen des Druckes besonders leicht zerfallende Ver- 
bindungen einzugehen beginnt, dass sie erst jetzt besonders leicht 
in eelöstem Zustande sich ım Körper anhäuft. Es wird uns dann 
klar, dass eben nur unter diesen Bedingungen die Bildung der CO,- 
Blasen im Blute besonders leicht und intensiv erfolgen kann, und 
dass unter diesen Verhältnissen für ihre Entstehung es starker 
Schwankungen des CO,-Druckes in der umgebenden Atmosphäre 
keineswegs bedarf, so dass schon eine Druckverminderung um 
10-15 mm Quecksilber bedeutendere Folgen nach sich ziehen 
kann als unter anderen Verhältnissen eine Druckverminderung von 
100—150 ınm. 


Wie dem auch sei, sobald wir die auf die CO,-Rückwirkung 
sich beziehenden Tatsachen analysieren, so stossen wir neben leicht 
erklärlichen Tatsachen auf solche, die sehr schwer zu deuten sind, 
und die uns zwingen, um sie mit der Vermutung von dem Zu- 
sammenhang der CO,-Rückwirkung mit dem Auftreten von Gas- 
embolien in Einklang zu bringen, zu ergänzenden und wie es auf 
den ersten Blick wenigstens scheinen mag, recht gewagten Ver- 
mutungen unsere Zußucht zu nehmen. 


Dass in diesem Kapitel Auseinandergesetzte zusammenfassend, 
kann man folgendes sagen. 


Beim Versuch, die Ursachen der CO,-Rückwirkung zu erklären, 
verweilen wir unwillkürlich bei der Annahme, dass dieser patho- 
logische Zustand auf starken durch Gasembolien hervorgerufenen 
Kreislaufsstörungen beruht. | 


Mittelst dieser Vermutung lassen sich sehr viele für die CO;- 
Rückwirkung charakteristischen Erscheinungen, und zwar auch solche, 
die besonders dunkel und unverständlich sind, nicht ausgenommen, 
recht wahrheitsähnlich und harmonisch erklären. 

Allein unter den zu der CO,-Rückwirkung gehörenden Tatsachen 
finden sich auch solehe, die auch mit dieser Vermutung schlecht in 


Einklang zu bringen sind. 
Pflüger’s Archiv für Physiologie. Bd. 145. 4 
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Wenn wir daher zur endgültigen Charakterisierung der be- 
sproehenen Vermutung übergehen, wird es am richtigsten sein, sich 
auf folgendes zu beschränken. Es wäre verfrüht, diese Hypothese 
für vollständig genügend zu erachten und sich mit ihr in dem Grade 
zufrieden zu geben, dass ein Suchen nach weiteren Erklärungen für 
die CO,-Rückwirkung überflüssig erschiene; gleichzeitig aber muss 
zugegeben werden, dass sie beachtet und nachgeprüft zu werden 
verdient. Und sie verdient dies immerhin nicht weniger als viele 
andere Hypothesen, mit denen die Pathologie rechnet, und die in 
der Mehrzahl der Fälle den lauten, wenn auch, beiläufig gesagt, sehr 
wenig passenden Namen „Theorie“ tragen. (Man gedenke z. B. 
der Lehren von der Urämie, Eklampsie, Verbrennung, Erkältung usw.) 


Viertes Kapitel. 


Die CO,-Rückwirkung ist nur ein Spezialfall der 
Rückwirkung schädlicher Einflüsse überhaupt. Die 
Gesetzmässigkeit der Erscheinungen dieser Art. Die 
CO,-Rückwirkung kann von Schroffen physikalisch- 
chemischen Veränderungen, die im Organismus bei 
der raschen Ausscheidung des Giftes eintreten, ab- 
hängen. Allgemeine Überlegungen über den Charakter 
der Veränderungen, die durch die Anhäufung der CO, 
im Organismus und durch ihre Wiederausscheidung 
aus demselben verursacht werden. Der Begriff von 
den „kritischen Dosen“. Nur bei CO,-Dosen, die die 
„kritische“ übertreffen, wird der Organismus von 
einer doppelten Gefahr bedroht: sowohlvonderdirekten 
CO,-Einwirkung, als aueh vonder Rückwirkung dieses 
Giftes. Die schädlichen Einflüsse, die als Gefahr- 
quellen sowohl der direkten CO,-Wirkung als auch 
der CO,-Rückwirkung dienen, entwickeln sich nach 
dem Typus der reversibeln Reaktionen. 


Es unterliegt keinem Zweifel, dass verschiedene physikalisch- 
chemische Veränderungen im Organismus sich nicht nur während 
und in dem Maasse der Anhäufung des Giftes vollziehen, sondern 
auch im Laufe des umgekehrten Prozesses stattfinden, d. h. während 
und in dem Maasse der Ausscheidung des Giftes und der Befreiung 
des Organismus von demselben. Sowohl die einen als auch die 
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anderen Veränderungen müssen unvermeidlich verschiedene funk- 
tionelle Lebenserscheinungen beeinflussen. Begegnen wir daher bei 
der Überführung der Versuchstiere aus einer an. CO, reichen Atmo- 
sphäre in die freie Luft schweren und gefährlichen Erscheinungen, 
so sind wir berechtigt, uns die Frage vorzulegen: ob diese Erschei- 
nungen nicht von groben chemischen, durch die rasche Verarmung 
des Organismus an CO, verursachten Veränderungen abhängen. 

Auf den ersten Blick ist diese Vermutung durch folgende all- 
gemeine Erwägungen erschwert. ; 

Welceber Art die durch die Anhäufung des Giftes im Organis- 
mus verursachte Veränderungen auch sein mögen, es unterliegt keinem 
Zweifel, dass sie zu der Zahl der schädlichen, die normale Lebens- 
bedingungen und die normale Lebenstätigkeit des Organismus mehr 
oder weniger störenden Erscheinungen gehören müssen. Daher 
können diese oder jene funktionellen Störungen, die infolge dieser 
Veränderungen eintreten, uns nicht als etwas Unerwartetes er- 
scheinen. 

Etwas ganz anderes stellen die Veränderungen dar, die infolge 
‚des Aufhörens der weiteren Giftwirkung sowie infolge der Aus- 
scheidung des Giftes aus dem Organismus eintreten. In diesem 
Falle müsste, wie es scheint, der Grundcharakter der sich im 
Organismus vollziehenden Prozesse darin bestehen, dass in dem 
Maasse der Ausscheidung des Giftes aus dem Organismus die da- 
‚durch verursachten schädlichen Veränderungen sich mehr oder weniger 
bald ausgleichen und abschwächen und zugleich sieh auch immer 
mehr und vollkommener die normalen Bedingungen des Lebens 
und der Funktionen des Organismus wiederherstellen. Mit anderen 
Worten: man müsste annehmen, dass die im Blute und in den Ge- 
'weben bei der Ausscheidung des Giftes aus denselben eintretenden 
chemischen Veränderungen nicht die Neigung haben müssten, dem 
‘Organismus zu schaden, und dass sie keinesfalls die Ursachen irgend- 
welcher und um so mehr noch schwerer Funktionsstörungen sein 
könnten. 

Allein der Ablauf der sich im Körper vollziehenden Erscheinungen 
gestaltet sich, wie es sich erweist, viel komplizierter, als wie es aus 
‚den eben angeführten, zu geradlinigen Erwägungen folgt. 

In der überwiegenden Zahl der Fälle ist die Hauptrichtung der 
Prozesse, die sich im Organismus nach der Unterbrechung der Gift- 


wirkung sowie auch anderer schädlichen Einflüsse vollziehen, für 
4* 
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den Organismus günstig und führt zu mehr oder weniger vollständiger 
Genesung desselben: das geschiekt aber bei weitem nicht immer. 

Eine der Haupteigenschaften des Protoplasmas besteht in seiner 
enormen Anpassungsfähiekeit an die verschiedensten Lebensbedin- 
gungen; zu einer vollständigen Entfaltung dieser Eigenschaft sind 
jedoch gewisse Bedingungen notwendig. Wächst die schädliche Ein- 
wirkung allmählich und im Verlaufe einer langen Zeit, so kann die 
Widerstandsfähigkeit des Organismus erstaunliche Grade erreichen; tritt 
aber die schädliche Wirkung plötzlich ein, überrascht sie, sozusagen, den 
Organismus, so treten mehr oder weniger schwere Leiden, ja sogar 
der Tod ein, und zwar bereits nach solchen Einwirkungen, welche 
bei einer langsamen und allmählichen Entfaltung dem Organismus 
keinen wesentlichen Schaden zufügen würden. Kurz gesagt, für den 
Organismus ist ausser der Stärke der schädlichen Wirkung auch 
noch die Schnelligkeit, mit welcher dieselbe sich entfaltet, von grosser 
Bedeutung. Das ist durch unzählige Beobachtungen und Versuche 
festgestellt. 

In bezug auf unsere Frage kommt jenen Fällen eine besonders 
grosse Bedeutung zu, durch welche bewiesen wird, dass die Schnelligkeit 
der Veränderung der Lebensbedingung auch dann dem Organismus 
von Schaden sein kann, wenn diese Veränderungen in ihrer Haupt- 
richtung zum Wohl des Organismus führen. | 

Durch klinische und alltägliche Beobachtungen ist längst fest- 
gestellt, dass eine rasche Verminderung und um so mehr noch ein 
plötzliches Entziehen der gewohnten grossen Dosen Alkohol, Morphium 
oder Opium in einer ganzen Reihe von Fällen von schweren und 
gefährlichen Erscheinungen gefolgt ist. 

Es wird angegeben, dass ein plötzliches Entziehen grosser 
gewohnheitsgemäss gebrauchter Arsendosen ebenfalls schwere Folgen 
nach sich ziehen kann. 

Ein rascher Abfall .einer längere Zeit andauernden hohen 
Temperatur wird nicht selten von schweren sogenannten Kollaps- 
erscheinungen begleitet. 

Ein rasches Erwärmen Erfrorener kann ebenfalls traurige Folgen 
nach sich ziehen. 

Diese Tatsachen sprechen: selbst für sich. 

Neben denselben erscheint auch die von uns festgestellte Tatsache 
der CO,-Rückwirkung keineswegs als eine Ausnahme. 
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Sie stellt nur ein neues Beispiel dafür dar, dass der Organismus 
nicht nur durch die Veränderungen Schaden nehmen kann, die während 
und in dem Maasse der Einwirkung verschiedener schädlicher Faktoren 
entstehen, sondern auch durch jene Veränderungen, die die Beendigung 
der schädlichen Einwirkung und die Befreiung des Organismus von 
derselben begleiten. 

In hohem Grade lehrreich ist dabei folgender Umstand. Für 
den Eintritt der CO,-Rückwirkung haben sich dieselben Haupt- 
bedingungen als notwendig erwiesen, die nach der klinischen und 
alltäglichen Beobachtung in ihren Grundzügen auch für den Eintritt 
einer Rückwirkung nach anderen schädigenden Einwirkungen er- 
forderlich sind. 

Nehmen wir zum Vergleich das am häufigsten vorkommende 
und am besten studierte Beispiel. 

Mag eine Alkoholvergiftung noch so lange dauern, — ein Delirium 
tritt nicht ein, wenn das Gift in kleinen oder mässigen Dosen ein- 
geführt wird. 

Ebenso führt eine auch recht schwere Alkoholvergiftung nicht 
zum Delirium, wenn sie von kurzer Dauer war. s 

Ein Delirium kann nur in jenen Fällen eintreten, wenn die 
Alkoholvergiftung stark und dauernd war. 

Diese zwei Hauptbedingungen sind denjenigen vollkommen iden- 
tisch, die wir für den Eintritt der CO,-Rückwirkung als notwendig 
festgestellt haben. 

Bei sorgfältigem Studium der Bedingungen, die den Eintritt 
eines Deliriums bestimmen, wird sich gewiss herausstellen, dass auch 
hier, wie bei dem Eintritt der CO,-Rückwirkung, den „kritischen“ 
Dosen des Giftes eine entscheidende Bedeutung zukommt, und dass 
bei Dosen, die die „kritischen“ übertreffen, in dem Sinne einer Vor- 
bereitung des für den Eintritt des Deliriums günstigen Bodens die 
Intensität der Giftwirkung einerseits und die Dauer derselben anderer- 
seits sich als zwei Bedingungen erweisen werden, die einander bis 
zu einem gewissen Grade ersetzen können. 

Für den Eintritt der CO,-Rückwirkung ist es notwendig, ihre 
direkte Wirkung schroff und rasch abzuschwächen (dritte Haupt- 
bedingung); für den Eintritt eines Deliriums muss ebenso mit der 
Alkoholzufuhr vorgegangen werden. 

Eine CO,-Rückwirkung kann vermieden werden, wenn man ihre 
direkte Wirkung auf den Organismus allmählich abschwächt; dem 
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Delirium kann ebenfalls durch allmähliche Verkleinerung der Alkohol- 
dosen vorgebeugt werden. 

Je schwerer und je länger die Dauer der CO,-Intoxikation war, 
desto langsamer und allmählicher muss man bei der Verkleinerung 
der CO,-Dosis vorgehen, um eine Rückwirkung zu vermeiden; in 
bezug auf den Alkohol muss ebenso verfahren werden, um einem 
Delirium vorzubeugen. 

Bei der Durchsicht der vereinzelnden klinischen Angaben über 
die Bedingungen, unter welchen die schweren Formen der Rückwirkung 
des Opiums und Morphiums beobachtet werden, findet man gleich- 
falls eine ebenso ausgesprochene Ähnlichkeit mit dem, was in unseren 
Versuchen bezüglich der CO,-Rückwirkung festgestellt ist. 

Diese Übereinstimmung ist selbstverständlich kein Zufall; im 
Gegenteil, sie weist zweifellos darauf hin, dass die Rückwirkung 
der schädlichen Einwirkungen eine streng gesetz- 
mässige Erscheinung darstellt. Sie kann nur unter ganz 
genau bestimmten Bedingungen eintreten und erfolgt unvermeidlich, 
sobald dieselben eintreten. 

In Abhängigkeit von den verschiedenen Eigenschaften der schäd- 
lichen Einflüsse und von den Eigentümlichkeiten ihrer direkten Wirkung 
muss sich auch ihre Rückwirkung in bezug sowohl auf die Intensität 
als auch auf den Charakter der sie begleitenden Erscheinungen ver- 
ändern. 

Wenn die Rückwirkung nach klinischen Angaben eine grosse: 
Seltenheit darstellt, so kann das wohl dadurch erklärt werden, dass 
sich beim natürlichen Gang der Erscheinungen die Verhältnisse selten 
so günstig für den Eintritt einer derartig ausgesprochenen Form der 
Rückwirkung gestalten, dass sie, wie z. B. das Delirium tremens, 
die Aufmerksamkeit sogar des oberflächlichsten Beobachters auf sich 
zu ziehen vermag. Daraus folgt aber keineswegs, dass es keine anderen 
weniger auffallenden und augenfälligeren Formen der Rückwirkung 
gibt, das letztere überhaupt nicht möglich ist oder nur in sehr seltenen 
Fällen stattfindet. 

Wenn bei klinischen und experimentellen Forschungen systematisch » 
der Standpunkt vertreten würde, dass die an Menschen und Tieren 
beobachtenden pathologischen Erscheinungen nicht nur von der 
direkten, sondern auch von der Rückwirkung verschiedener schäd- 
licher Einflüsse abhängen können, so hätten wir gewiss eine bedeutend 
grössere Zahl von Beispielen, die eine Rückwirkung illustrierten. 
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Und viele Erscheinungen, die bis jetzt ganz rätselhaft geblieben sind 
und besonders in der Periode der Rekonvaleszenz als unerwartete 
und zufällige Komplikationen oder als Unglücksfälle bezeichnet werden, 
würden dann vielleicht in die Reihe der gesetzmässigen Erscheinungen 
gestellt werden können und die ihnen zukommende Erklärung er- 
halten. 

Andererseits kann auf Grund des soeben Auseinandergesetzten 
mit Sicherheit angenommen werden, dass, sobald der Frage von der 
Rückwirkung schädlicher Einflüsse die Beachtung, die ihr sowohl aus 
praktischen als auch aus theoretischen Überlegungen zukommt, ge- 
schenkt werden wird, auch die Zahl der experimentellen Beispiele 
dieser eigenartigen und rätselhaften biologischen Erscheinung sich 
rasch vermehren wird. Dafür bürgen die Ergebnisse unserer Unter- 
suchungen. 

In der Tat war bis jetzt von einer CO,-Rückwirkung überhaupt 
keine Rede, mit anderen Worten, es wurde angenommen, dass nach 
Einsetzung der CO,-Vergiftung keine Rückwirkung stattfindet. Es 
erwies sich aber, dass nach Einschaltung gewisser Bedingungen bei der 
Anstellung der Versuche eine höchst scharfe CO,-Rückwirkung erfolgt. 

 Zweifellos wird sich dasselbe hinsichtlich vieler anderer schäd- 
licher Einwirkungen wiederholen. Es müssen nur für eine jede von 
ihnen, gleich wie für die CO,,. die drei Hauptbedingungen, die eine 
Rückwirkung unvermeidlich vorbereiten, gefunden werden: erstens 
die kritische Dosis, zweitens die nötige Dauer ihrer Einwirkung und 
drittens die Schnelligkeit ihrer Beseitigung. 

Um auf experimentellem Wege ausgesprochene Formen einer 
Rückwirkung zu erzielen, müssen nach theoretischen Erwägungen 
besonders diejenigen schädlichen Einwirkungen untersucht werden, 
von welchen der Organismus nach Einstellen ihrer Einwirkung ver- 
gleichsmässig rasch befreit wird, — hierher gehören z. B. alle Gifte 
(hauptsächlich wohl die Nervengifte), die unfähig sind, in stabile 
chemische Verbindungen einzugehen, und die sich aus dem Organismus 
leicht ausscheiden; gleichermaassen gehören hierher aber auch alle 
schädlichen Einflüsse, von denen der Organismus leicht und rasch 
befreit werden kann, wie Überhitzung, Abkühlung usw. 

Nach Anwendung schädlicher Einflüsse, die im Organismus 
stabile, nur sehr langsam und allmählich schwindende Veränderungen 
erzeugen, darf man keine starke und stürmische Rückwirkung er- 
warten, da in diesem Falle eine der drei für den Eintritt einer 
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Rückwirkung notwendigen Bedingungen fehlt, nämlich die rasche 
Verarmung des Körpers am schädigenden Agens, sowie der rasche 
Umbau der physikalisch-chemischen Verbindungen, die sich im Körper 
unter dem Einflusse des Giftes oder unter der Einwirkung irgend- 
eines anderen schädlichen Faktors gebildet haben. 

Wie verbreitet das Auftreten der Rückwirkung ist, kann unter 
anderem noch folgendes Beispiel lehren. Von M. W. Janowsky 
wurde beobachtet, dass „Tiere, die an ein relativ grosses Quantum 
Wasser gewöhnt waren, rasch, gewöhnlich schon nach 2—3 Tagen, 
unter starken Krämpfen starben, sobald sie auf Trockendiät über- 
geführt wurden“ !). Folglich können sogar derartige schädliche 
Einwirkungen, wie eine übermässige Wassereinfuhr, bei raschem Auf- 
hören derselben schwere Erscheinungen einer Rückwirkung oder 
Nachwirkung zur Folge haben. 

Aus dem Gesasten folet, dass nach den uns bekannten Bei- 
spielen die Rückwirkung oder Nachwirkung keineswegs als irgend 
etwas Absonderliches angesehen werden darf, und dass man keines- 
wegs nur in gewisseu sehr seltenen Fällen mit der Möglichkeit des 
Eintrittes einer Nachwirkung zu rechnen hat; im Gegenteil, es 
liegen triftige Gründe vor anzunehmen, dass wir es hier mit Er- 
scheinungen zu tun haben, denen eine grosse Verbreitung und eine 
tiefe biologische Bedeutung zukommt. 

Von diesem Standpunkte aus müssen wir die CO,-Rück- 
wirkung als einen besonderen Fall der Rückwirkung 
überhaupt ansehen, als einen neuen und ausgesprochenen Beweis 
dafür, dass wir beim Studium der beim kranken Menschen 
und Tieren beobachteten Erscheinungen nicht nur mit 
den Veränderungen, die sich im Körper während der 
verschiedenen schädlichen Einwirkungen vollziehen, 
sondern auch mit denjenigen Veränderungen rechnen 
müssen, die infolge des Aufhörens der schädlichen 
Einwirkung und infolge der BefreiungdesKörpersvon 
dieser Einwirkung entstehen. 

Wenn wir einer ganzen Reihe von Fällen begegnen, wo die 
Ursache der Rückwirkung in nichts anderem gesucht werden kann 


1) M. W. Janowsky, Von der Analogie zwischen einigen Formen von 
Urämie und chronischen Vergiftungen überhaupt. Wöchentl. klin. Zeitung 1836 
(russisch). 
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als in den starken chemischen oder physikalisch-chemischen Ver- 
änderungen, die durch die rasche Einstellung der Zufuhr des Giftes 
und durch das Entfernen desselben aus dem Körper hervorgerufen 
werden, so erscheint die am Anfange dieses Kapitels geäusserte Ver- 
mutung vollkommen berechtigt, nämlich, dass vielleicht auch die 
CO,-Rückwirkung nicht durch eine so ausserordentliche Ursache, wie 
durch Gasembolien verursachte mechanischen Kreislaufsstörungen, be- 
dingt wird, sondern, dass sie die Folge irgendwelcher sehr starker 
chemischer Veränderungen ist, die infolge eines raschen Ausscheidens 
der den Körper vergiftenden CO, erfolgen. 

Wenn wir uns der Beurteilung dieser Vermutung zuwenden, 
müssen wir uns vor allem daran erinnern, dass die CO,-Rückwirkung 
nicht immer beobachtet wird — sie tritt nur nach einer heftigen 
und dauernden direkten CO,-Einwirkung ein. Daraus folet, dass 
wir bei jedem Versuch, die nächste Ursache der CO,-Rückwirkung 
aufzuklären, uns unbedingt der Analyse derjenigen Veränderungen 
zuwenden müssen, welche während der direkten CO,-Wirkung im 
Organismus eintreten, und dass wir vor allem in diesen Veränderungen 
leitende Hinweise zu suchen haben. 

In das Blut, in andere Körperflüssigkeiten und Körpergewebe 
eindringend häuft sich die CO, hier in zwei verschiedenen Zuständen 
an, im gelösten und in chemisch gebundenem. 

Wir wissen, dass die CO,, sich mit verschiedenen Flüssiekeiten 
und Lösungen vermischend, wesentliche Veränderungen derselben 
hervorruft. Sie besitzt vor allem die Eigenschaften einer Säure, so 
dass ein Zusatz derselben zu verschiedenen Flüssigkeiten und Lösungen 
die Reaktion derselben in diesem oder jenem Maasse unbedingt be- 
einflusst. Viele in reinem Wasser unlösliche Substanzen werden, 
sobald zum Wasser CO, zugefügt wird, lösbar, so z. B. alle kohlen- 
sauren und phosphorsauren Salze der Erdalkalien und die kohlen- 
sauren und phosphorsauren Salze der Eisenoxyde. Diese Eigenschaft 
der CO,, im Wasser unlösliche Verbindungen lösbar zu machen, muss in 
Anwesenheit von organischen Substanzen noch ausgesprochener sein. — 
Im Gegenteil, andere Substanzen, wie z. B. die Globuline, werden 
in neutralen oder schwach alkalischen Lösungen durch CO, gefällt. — 
Das Hinzufügen der CO, zu Lösungen beeinflusst auch ihre Diffusions- 
und ihre Resorptionsfähigkeit und verändert die sich in ihnen ab- 
spielenden elektrischen Vorgänge. 

Aus dem Gesagten folgt, dass schon durch die gelöste CO, allein 
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bei übermässiger Anhäufung derselben im Organismus in letzterem 
verschiedene physikalisch-chemische Abweichungen von der Norm 
unvermeidlich stattfinden müssen. 

Um so grössere Veränderungen sind daher von jenem Teil der 
den Organismus vergiftenden CO, zu erwarten, welcher sich im 
Körper anhäufend in den Geweben und im Blut in einen ge- 
bundenen Zustand übergeht. Hier müssen die im Organismus. 
auftretenden chemischen Veränderungen wenigstens in quantitativer 
Hinsicht der Menge der in den Körper eindringenden CO, parallel 
gehen. 

Es fragt sich nun, welche Verbindungen die in den Organismus 
eindringende CO, eingeht, und welche Veränderungen sie im Blute 
und den Geweben erzeugt? In welcher Abhäneigkeit diese Ver- 
änderungen von der Giftdosis stehen, und in welehem Zusammenhang 
sie sich mit dem Charakter und der Schwere der Intoxikations- 
symptome befinden? Worin endlich die Eigentümlichkeiten jener 
Veränderungen, die bei Anwendung grosser Dosen auftreten und die 
Möglichkeit oder sogar die Notwendigkeit einer CO,-Rückwirkung 
vorbereiten, bestehen ? 

Bei dem gegenwärtigen wahrhaftig traurigen Zustande unserer 
Kenntnisse sowohl vom Bau des lebenden Protoplasmas, als auch 
von den in ihm stattfindenden chemischen Prozesse, sowie von den 
Beziehungen, welche zwischen diesen Prozessen einerseits und den 
funktionellen Erscheinungen andererseits bestehen, ist es ganz un- 
nötig auseinanderzusetzen, dass ja keine Rede davon sein kann, auf 
die gestellten Fragen eine wenn auch einigermaassen bestimmte und 
systematische Antwort zu geben. Alles, was uns in dieser Hinsicht 
zugänglich ist, ist erstens eine Zusammenstellung der in der Wissen- 
schaft vorhandenen fragmentarischen Kenntnisse, die in dieser oder 
jener Beziehung zu den gestellten Fragen stehen, und zweitens ver- 
schiedene theoretische Erwägungen, welche, wenn nicht für das 
chemische, so doch wenigstens für das rein physiologische Studium 
der uns interessierenden Erscheinungen von Bedeutung sein können. 


Vor allem müssen wir uns daran erinnern, dass das Leben eines - 


unter pathologischen Verhältnissen sich befindenden Organismus den- 
selben Gesetzen unterordnet ist und unter denselben Bedingungen 
sich befindet wie auch das Leben eines normalen Organismus. 
Hieraus folgt von selbst der Gedanke, dass vielleicht die während 
einer CO,-Vergiftung im Blute und den Geweben angehäufte CO, 
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vor allem durch diejenigen Substanzen gebunden wird, die an ihrer 
Bindung auch unter physiologischen Verhältnissen beteiligt sind. 

Zugunsten dieses Gedankens sprechen ausser theoretischen Er- 
wägungen auch noch einige sicher festgestellte Tatsachen. 

Die im Blute und den Geweben eines gesunden Organismus 
enthaltene CO, stellt keine genau bestimmte und beständige Menge 
dar. Das in den Arterien sich befindende Blut enthält weniger CO, 
als das in den Venen vorhandene. Sogar der CO,-Gehalt des 
arteriellen Blutes. zeichnet sich durch keine Beständigkeit aus; was 
aber das Venenblut anbelangt, so können die Schwankungen des 
CO,-Gehaltes eine sehr bedeutende Grösse erreichen, z. B. übertrifft 
der CO,-Gehalt des von einem angestrengt arbeitenden Muskel ab- 
fliessenden Blutes bedeutend die mittleren physiologischen Zahlen. 
Man kann mit Sicherheit annehmen, dass dasselbe auch in den Muskeln 
selbst beobachtet wird, d. h. dass der CO,-Gehalt derselben in Ab- 
hängigkeit von Ruhe oder Arbeit, also schon unter vollständig physio-- 
logischen Verhältnissen, grosse Schwankungen aufweist. 

Aus diesen Tatsachen geht zweifellos hervor, dass der Or- 
ganismus oder wenigstens einige seiner Organe und Gewebe viel 
mehr CO, zu binden imstande sind, als wie sie es unter mittleren 
Lebensverhältnissen tun. Mit anderen Worten: bei mittlerem physio- 
loeischen Bedarf tritt nur ein Teil der Substanzen, die die CO, zu 
binden befähigt sind, in Aktion, der andere Teil bleibt als Reserve 
und kommt nur für den Fall gesteigerter Ansprüche zur Anwendung. 

Es scheint mehr als wahrscheinlich, dass dieselben Substanzen, 
die zur Bindung der infolge erhöhter Produktion im Körper im 
Überschuss angehäuften CO, dienen, auch in jenen Fällen verwendet 
werden können, in welchen die reichliche Anhäufung der CO, durch 
den Übergang derselben aus der äusseren Atmosphäre verursacht ist. 

Für die zu besprechende Frage hat noch folgende Tatsache eine 
besonders wichtige Bedeutung. Wie es durch meine Versuche fest- 
gestellt ist, besteht bei der CO,-Vergiftung eine der stärksten und 
beständigsten Stoffwechselveränderungen in der starken Steigerung 
der Menge der im Urin ausgeschiedenen Phosphate. Und zwar ist 
diese Steigerung um So grösser, je grösser die CO,-Dosis ist. In 
manchen Versuchen war die Menge der während eines 24stündigen 
Aufenthalts des Tieres in einer an CO,-reichen Atmosphäre aus- 
geschiedenen Phosphate gleich 230—250°/o der pro Tag beim Ein- 
atmen gewöhnlicher Luft ausgeschiedenen. (Einen Teil der sich 
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hierauf beziehenden Zahlen kann man in der weiter unten angeführten 
Tabelle finden, siehe S. 78.) 

Wenn wir uns entsinnen, dass nach der in der Physiologie 
herrschenden Anschauung unter normalen Verhältnissen von den 
Mineralstoffen des Blutes an der CO,-Bindung ausser dem kohlen- 
sauren Natron sich auch noch das zweibasische phosphorsaure Natron 
beteiligt ist (welches durch Hinzutreten von CO, in das doppelte 
Salz — Phosphorkarbonat — übergeht) , so kann man in der Tat- 
sache einer starken Zunahme der während einer CO,-Vergiftung 
ausgeschiedenen Phosphatmenge einerseits eine Bestätigung der gegen- 
wärtigen physiologischen Lehre von der Bindung der CO, im Blute 
erblicken, andererseits darin einen Beweis dafür sehen, dass die 
Bindung der in den Organismus aus der äusseren Atmosphäre ein- 
dringenden CO, gerade so wie in der Norm erfolet. 

Somit scheint es im höchsten Grade wahrschein- 
lich, dass bei einer Vergiftung mitCO, diese letztere, 
wenn sie sich im Blute und den Geweben anhäuft, 
vor allem von denselben Substanzen gebunden wird, 
die auch unter physiologischen Verhältnissen an ihrer 
Bindung teilnehmen. 

Es ist verständlich, dass so lange die Ersceheinungenin 
diesem Sinne vor sich gehen, die chemischen Ver- 
änderungen, welche durch die im Organismus angehäufte CO, 
hervorgerufen werden, hauptsächlich quantitativer Art 
sein müssen: im Blute und in den Geweben finden sich mehr 
CO,-Verbindungen als in der Norm; dieses sind aber dieselben Ver- 
bindungen, welche auch im normalen Organismus vorkommen. 

Eine andere Erwägung allgemeiner Art, mit der wir bei der 
Betrachtung der im Organismus während der CO,-Vergiftung ein- 
tretenden Erscheinungen unbedingt rechnen müssen, ist folgende: 

Die CO,-Wirkung ist, wie die Wirkung aller anderen Substanzen, 
dem Massengesetze untergeordnet. Je grösser die CO,-Menge ist, 
je höher ihre Spannung, um so intensiver ist auch ihre Wirkung. 
Daher scheint es im höchsten Grade wahrscheinlich, dass bei dieser 
‘oder jener Intensität und Dauer der Intoxikation die in das Blut 
und die Gewebe eindringende CO, früher oder später solche Ver- 
bindungen eingeht, die sie bei normalem CO,-Gehalt und bei normaler 
Spannung nicht einzugehen imstande ist. 

Um zu verstehen, wie gross die Möglichkeit einer derartigen 
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Reihenfolge der Erscheinungen ist, muss man sich daran erinnern, 
dass erstens eine grosse Zahl von Substanzen basischer Natur sich 
im Organismus befinden (zu ihnen gehören auch die Eiweisskörper 
des Protoplasmas); dass zweitens zwar die CO, zweifellos zu den 
schwachen Säuren gehört, es aber noch schwächere Säuren gibt, die 
durch die CO, aus ihren Verbindungen verdränst werden können. 
In diesem Falle ist es besonders wichtig, dass zu den Säuren, die 
schwächer als die CO, sind, nicht wenig organische Säuren gehören !). 
Die Anwesenheit solcher Säuren im Organismus unterliegt keinem 
Zweifel. Es ist in demselben sogar eine lange Reihe solcher Ver- 
bindungen vorhanden, die einen doppelten chemischen Charakter 
haben, indem sie in dem einen Falle die Eigenschaften einer Säure 
aufweisen, in dem anderen wieder als Basen auftreten, wie z. B. 
das Oxyhämoglobin und das Hämoglobin, die Peptone, die Poly- 
peptide, die Aminosäuren, der Harnstoff u. a. 

In einem derartigen Medium kann die CO, bei Erhöhung ihrer 
Massenwirkung zweifellos eine Reihe tiefer chemischer Veränderungen 
hervorrufen, indem sie verschiedene Substanzen aus ihren Verbindungen 
verdrängt und selbst an deren Stelle tritt. 

Ausserdem ist nicht zu vergessen, dass der Begriff von der 
Schwäche der CO, ein relativer ist. Die Intensität ihrer Einwirkung 
sowohl wie die Einwirkung anderer Substanzen hängt wesentlich von 
den Verhältnissen, unter denen die Reaktion stattfindet, und von den 
Eigenschaften der bei ihrer Einwirkung gebildeten Substanzen ab. „So 
verdrängt die Essigsäure die CO, aus allen kohlensauren Salzen, aber 
unter gewissen Verhältnissen ist die CO, imstande, die Essigsäure 
zu verdrängen, und letztere verdrängt die CO, dabei nicht ?).“ 

Da wir keine genaue Vorstellung von den im Organismus statt- 
findenden chemischen Erscheinungen haben, so kann auch die Mög- 
lichkeit nicht ausgeschlossen werden, dass auch hier, wenn auch 
nur zuweilen, die sich anhäufende CO, nicht nur imstande ist, solche 
Säuren, die schwächer als sie selbst sind, zu verdrängen, sondern 
auch solche, welche unter gewöhnlichen Verhältnissen viel stärker 
sind als die CO,. 

Es folet aus alledem, dass die im Organismus bei der CO ;- 
Vergiftung eintretenden chemischen Veränderungen nicht nur 


1) Mendelejew, Grundrisse der Chemie 1839 S. 284. 
2) Mendelejew, l.c. S. 285. 
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quantitativer, sondern auch qualitativer Art sein können, d.h. dass 
neben der Vermehrung der CO,-Verbindungen von 
normalem Typus im Organismus sich auch mehr oder 
weniger grosse Mengen solcher CO,-Verbindungen 
bilden können, die unter normalen Verhältnissen in 
demselben nicht vorhanden sind und nicht vorhanden 
sein können. | 

Sowohl die einen als auch die anderen CO,-Verbindungen bilden 
‚sich auf Kosten verschiedener Körperbestandteile. 

Bei jedem Versuch, in der Aufklärung dieser Erscheinungen 
und ihrer Folgen für den Organismus etwas weiter zu kommen, 
müssen wir unwillkürlich bei folgender Erwägung stehen bleiben. 

Sobald eine Substanz in Reaktion tritt und diese oder jene 
Verbindung bildet, verändern sich ihre Eigenschaften auf einmal 
vollkommen. Die Richtigkeit dieses Satzes behält selbstverständlich 
‚auch in gegebenem Falle ihre volle Kraft. Einerseits ist es zweifel- 
los, dass die in den Organismus eintretende und salzartige Ver- 
bindungen bildende CO, von Grund aus ihre ursprünglichen Eigen- 
schaften ändert, andererseits aber ist es ebenso zweifellos, dass auch 
jene Substanzen, mit denen die CO, in Reaktion tritt, und die in 
Beziehung zu ihr die Rolle von Basen spielen, mehr oder weniger 
demselben Schicksal anheimfallen. 

Dies bedeutet, dass bei der CO,-Vergiftung im Organismus 
‚gleichzeitig mit dem Anhäufen überflüssiger und teils abnormer CO,- 
Verbindungen und parallel mit dieser Anhäufung mehr oder weniger 
tiefe Veränderungen der chemischen Eigenschaften verschiedener 
normaler Körperbestandteile erfolgen. 

Um die Wichtigkeit dieses Umstandes zu betonen, ist es not- 
wendig, sich zu erinnern, dass ausser den zur Ausscheidung be- 
stimmten Stoffwechselprodukten der Organismus nichts für ibn Un- 
nötiges oder Überflüssiges enthält. Im Gegenteil, alle den Körper- 
bestand bildenden Substanzen haben eine bestimmte biologische Be- 
deutung. und eine jede von ihnen ist in ihrer Art für den normalen 
Bau der Gewebe und Körperflüssigkeiten, sowie für deren normale ° 
Funktion notwendig. 

Daraus folgt, dass bei der Vergiftung des Körpers mit 
‘CO, deren schädliehe Wirkung sich mindestens in zwei Richtungen 
hin äussern muss. Einerseits kann der Organismus Schaden 
nehmen infolge des Auftretens überflüssiger, teils vollständig neuer 
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und dem Organismus im normalen Zustande fremder CO,-Ver- 
bindungen, andererseits und vielleicht sogar in höherem Grade in- 
folge der Veränderungen jener komplizierten Ver- 
bindungen des Körpers, auf deren Kosten diese C0O,- 
Verbindungenentstehen,und deren normale Zusammen- 
setzung zweifellos für den geregelten Lebenslauf 
notwendig ist. 

Da die beiden eben genannten schädlichen Einflüsse in sehr 
engen Beziehungen zueinander stehen und sich gleichzeitig entwickeln, 
so ist es selbstverständlich anzunehmen, eine selbständige Bedeutung 
einer jeden von ihnen zugebend, dass der Organismus zuweilen, 
vielleicht aber auch in der Mehrzahl der Fälle ihre kombinierte 
Wirkung erleidet. 

Eine weitere Erwägung allgemeiner Art, der, wie wir noch sehen 
werden, eine besondere Bedeutung beim Studium der uns inter- 
essierenden Erscheinungen zukommt, besteht in folgendem. 

Es unterliest keinem Zweifel, dass man im Organismus bei den 
verschiedensten schädlichen Einflüssen, die den normalen Lebensgang 
stören und Erkrankungen hervorrufen, zweierlei Art Erscheinungen 
beobachten kann, die ihrer biologischen Bedeutung nach einander 
diametral entgegengesetzt sind. 

Die eine Reihe dieser Erscheinungen besteht darin, dass die 
schädlichen Einwirkungen mehr oder weniger starke Störungen des 
normalen Chemismus sowie des normalen Baues der Organe und 
Gewebe des Körpers hervorrufen; diese anatomischen und chemischen 
Veränderungen bedingen ihrerseits unvermeidlich mehr oder weniger 
starke Funktionsstörungen. Alle diese Erscheinungen sind als direkte 
Folge des zerstörenden Einflusses anzusehen, und, indem sie von 
der Intensität desselben zeugen, weisen sie gleichzeitig auf die Emp- 
findliehkeit und Schwäche des Organismus hin. Diese Erscheinungen 
sind der Ursprung der Erkrankung, die Wurzel und Quelle der 
Gefahren, denen das Leben des erkrankten Organismus ausgesetzt ist. 

Welcher Art der auf den Organismus wirkende schädliche Ein- 
fluss auch sein mag, wenn er nur nicht den momentanen Tod zur 
Folge hat, vielmehr das Leben des geschädigten Organismus wenn 
auch nur kurze Zeit fortdauert, es treten neben den obenangeführten 
Erscheinungen immer und unbedingt auch noch Erscheinungen ganz 
anderer Art und von ganz anderer biologischen Bedeutung auf. Es 
sind das Erscheinungen, die einerseits die Beschränkung der zer- 
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störenden Einwirkung und anderseits die Abschwächung und Be- 
seitigung chemischer, struktureller und funktioneller Störungen, die 
schon durch diese Einwirkung verursacht sind, bezwecken. 

Und wenn die Erscheinungen der ersteren Art ganz und gar 
zur Zahl der bedauernswerten und schädlichen zu rechnen sind, 
indem sie von der Schwäche des Organismus zeugen, so gehören die 
Erscheinungen der zweiten Art ohne Zweifel zur Zahl der günstigen 
und zeugen von der Widerstandskraft des Organismus, von seiner 
Fähigkeit zur Selbsthilfe. 

Die Fähigkeit zur Selbstverteidieung ist eine der wichtigsten 
Bedingungen des Lebens und der Standhaftigkeit des Organismus, 
sie ist die Grundeigenschaft des Protoplasmas, — ein biologisches 
Grundgesetz. 

Nach der Beschaffenheit der Aufgabe, die wir uns gestellt haben, 
ist es unnötig, bei der allumfassenden Bedeutung dieses Gesetzes zu 
verweilen; es ist aber notwendig zu bemerken, dass die Fähigkeit 
des Organismus zur Selbstverteidigung sich zwar in verschiedenen 
Fällen und bei verschiedenen schädlichen Einwirkungen sehr mannig- 
faltig äussert, aber besonders scharf bei der Einwirkung der ver- 
schiedenen Gifte hervortritt. 

Der Organismus ist bestrebt, sich von den in ihn eindringenden 
sowie von den in ihm sich bildenden Giften auf jegliche Weise zu 
befreien: er scheidet sie durch die Nieren, den Magen, den Darm, 
die Haut und die Lungen aus. Zuweilen werden die Gifte in un- 
verändertem Zustande ausgeschieden, meistenteils aber erleiden sie 
im Organismus vor ihrer Ausscheidung verschiedene chemische Ver- 
änderungen. In vielen Fällen findet eine Veränderung der Gifte 
durch Oxydation statt, zuweilen, im Gegenteil, durch Reduktion; am 
häufigsten aber wohl auf dem Wege der Synthese: das Giftmolekul 
verbindet sich im Körper mit einer anderen chemischen Gruppe und 
wird in Verbindung mit derselben aus dem Körper ausgeschieden. 

Einige Gifte treten im Körper in Verbindung mit Ammoniak, 
andere je nach ihrer Natur, bald mit Glykuronsäure, bald mit 
Schwefelsäure, bald mit Glykokoll, bald mit einer Methylgruppe und 
werden in Form von gepaarten Verbindungen mit dieser oder jener 
von diesen Substanzen vom Körper ausgeschieden. 

Zuweilen wird die Veränderung der Gifte durch Kombination 
der angeführten Grundverfahren erreicht, sowohl durch Oxydation 
als auch durch Reduktion und durch Synthese. 
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Manchmal scheint der Charakter der die Umgestaltung ver- 
ursachenden Prozesse unklar; aber es ist zweifellos, dass es sich 
auch in diesen Fällen wesentlich um chemische Umwandlungen 
handelt. 

Die biologische Bedeutung der Ausscheidung des Giftes oder der 
Befreiung des Organismus von demselben bedarf keiner Erklärung. 
Welche Bedeutung kommt aber den verschiedenen chemischen Ver- 
änderungen zu, die die Gifte im Körper erleiden? Auch auf diese 
Frage kann gegenwärtig mit voller Bestimmtheit geantwortet werden. 
Sowohl Beobachtungen als auch Experimente lehren, dass alle im 
Organismus stattfindenden Veränderungen der Gifte immer und be- 
ständig ein und demselben Ziele zustreben — nämlich, der Ver- 
minderung der zerstörenden Giftwirkung auf den Organismus: indem 
die Gifte im Organismus Veränderungen erleiden, werden sie in 
ihrer Wirkung teilweise bedeutend schwächer, teilweise verlieren sie 
ihre Wirkung vollständig. Mitunter verändern sie dabei ihre physi- 
kalischen Eigenschaften ziemlich schroff, indem z. B. nicht flüchtige 
Stoffe in flüchtige, leicht und rasch aus dem Organismus aus- 
zuscheidende Modifikationen übergeführt werden. In einigen Fällen 
ändert sich die physiologische Wirkung der Gifte so bedeutend, dass 
sie Eigenschaften annehmen, die ihren ursprünglichen diametral ent- 
gegengesetzt sind, so können z. B. im Organismus als Endprodukt 
chemische Umwandlungen krampferregender Gifte Substanzen auf- 
treten, die paralysierende Eigenschaften besitzen; es entstehen also 
sozusagen Gegengifte für diese krampferregenden Gifte. 

Die grosse biologische Bedeutung dieser Erscheinung ist von 
selbst klar. Um dieselbe noch mehr zu betonen, müssen wir uns 
entsinnen, dass sogar in den Fällen, in denen die Giftausscheidung 
aus dem Körper rasch erfolgt, ihre vollständige Elimination immerhin 
doch einen gewissen Zeitraum einnimmt, im Laufe dessen das Gift, 
wenn auch in sieh allmählich vermindernden Mengen, im Körper ver- 
weilt. Dies ist noch unvermeidlicher bei der Vergiftung mit Sub- 
stanzen, deren rasche Ausscheidung aus dem Körper unmöglich ist. 
Endlich gibt es oft Fälle wiederholter Gifteinwirkung, in welchen 
statt der vom Körper ausgeschiedenen immer neue und neue Gift- 
mengen in denselben eindringen oder sich in ihm bilden. Es ist 
unnötig zu erläutern,. dass der Organismus, wenn ihm nicht die 
Fähigkeit zukommen würde, die ihn bedrohenden Gifte sozusagen 


im Schosse seiner Organe und Gewebe unschädlich zu machen, er 
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in ausserordentlich vielen Fällen zugrunde gehen würde, noch bevor 
eine vollkommene Ausscheidung des Giftes sich vollziehen könnte. 

Somit unterliegt es keinem Zweifel, dass die sich im Organismus 
vollziehenden Veränderungen der Gifte der Ausdruck einer energischen 
durch chemische Prozesse erfolgenden Selbsthilfe des Organismus sind. 

Aber die Bedeutung der Tatsachen, welche diese Selbsthilfe des 
Organismus illustrieren, wird nicht durch das Obenangeführte 
erschöpft. 

In der Tat kann man sich den Vorgang vorstellen, dass ein 
Giftmolekul in Verbindung mit Substanzen tritt, die einen Bestand- 
teil des Zellkörpers bilden und die eine wichtige Bedeutung für das 
Leben haben. Die Veränderung des Giftes ginge dabei mit mehr 
oder weniger tiefen Veränderungen des Protoplasmas Hand in Hand, 
so dass die Enteiftunge durch einen so hohen Preis erkauft würde, 
dass von einer für den Organismus günstigen Bedeutung der Er- 
scheinung wohl gar nicht die Rede sein könnte. Von diesem Stand- 
punkte aus müsste man alle chemischen Veränderungen der Gifte 
im Körper als Erscheinungen ansehen, die nicht die Fähigkeit des 
Organismus zur Selbsthilfe charakterisieren, sondern nur die Art 
und Weise der zerstörenden Giftwirkung. Daraus folgt vollkommen 
klar die grosse Wichtigkeit folgender Frage: Welche Substanzen des 
Körpers werden denn bei der Unschädlichmachung der Gifte auf 
dem Wege der Synthese benutzt? 

Es genügt, den vorherrschenden Charakter der Substanzen zu 
berücksichtigen, in deren Verbindung die Gifte aus dem Organismus 
ausgeschieden werden, — und die Antwort auf diese Frage ereibt 
sich von selbst. So ist das Ammoniak ein Produkt des Eiweissstoff- 
wechsels, desgleichen auch der Schwefel, das Glykokoll; die Glykuron- 
säure stellt ein Produkt des Kohlehydratstoffwechsels dar. Wir 
sehen also, dass die für den Organismus so günstige Umgestaltung 
der Gifte nieht durch Zerstörung von komplizierten Substanzen, von 
Bestandteilen des Protoplasmas erfolgt, sondern durch die Verwendung 
der Körperschlacken, wenn man sich so ausdrücken darf, mit Hilfe 
von Substanzen, die dem Organismus schon abgedient haben, und die 
sich auf dem Wege zur Ausscheidung befinden. 

Das Lehrreiche dieser Erscheinungen und ihre tiefe biologische 
Bedeutung bedarf keiner weiteren Erläuterung. 

Allein die hauptsächlichen Mittel und Wege, die der Organismus 
im Kampfe mit den Giften benützt, sind durch das Obenangeführte 


Über die Rückwirkung resp. „Nachwirkung“ der CO, etc. 67 


nicht erschöpft. Sie sind in ihrem Wesen viel komplizierter und 
mannigfaltiger. 

So lehrt die Beobachtung und das Experiment, dass in den 
Fällen, in welchen entweder ein in den Organismus eindringendes 
oder ein in demselben entstehendes Gift auf den Körper durch immer 
neue Portionen einwirkt, im Organismus Substanzen auftreten, welche 
die Rolle von Gegengiften spielen. Diese Substanzen werden nicht 
aus den Giften durch chemische Umgestaltung gebildet, sondern 
stellen etwas ganz Eigenartiges dar — neue Körper, die von den 
Zellen der Organe und Gewebe produziert werden. Die Entstehung 
solcher Substanzen im Körper — solcher „Gegengifte“, „Antikörper* — 
kann in vielen Fällen bewiesen werden. Ihre Wirkung ist erforscht, 
ihre Bildung kann im Körper künstlich hervorgerufen oder gesteigert 
werden. Viele in dieser Hinsicht lehrreiche Beispiele weist die 
Bakteriologie auf; aber die Bildung der Gegengifte „Antikörper“ im 
Organismus findet nicht nur infolge von Infektion mit Bakterien und 
Intoxikation mit Bakteriengiften statt. Sie wird auch in solchen 
Fällen, in welchen die auf den Organismus wirkenden Gifte in gar 
keiner Beziehung zu den Bakterien stehen, beobachtet. Also handelt 
es sich auch hier, d. h. bei der Bildung von Gegengiften, um ein 
allgemeines Grundverfahren der Selbsthilfe des Organismus. 

"Somit unterliegt es nicht dem geringsten Zweifel, dass die Grund- 
eigenschaft des lebenden Protoplasmas — seine Fähigkeit zur Selbst- 
hilfe — bei den allerverschiedensten schädlichen Einwirkungen sich 
nit der grössten Bestimmtheit und Klarheit auch bei der Einwirkung 
der verschiedensten Gifte auf den Organismus offenbart. 

Daraus folgt als logische Notwendigkeit der Schluss, dass die 
während der CO,-Vergiftung im Organismus auf- 
tretenden Erscheinungen durchaus nicht ausschliess- 
lich passiver Art sein müssen. Man darf mit andern Worten 
keineswegs voraussetzen, dass das in den Organismus eingedrungene 
Gift in demselben sozusagen wirtschaftet und die verschiedensten 
Veränderungen hervorruft ohne irgendwelchem Widerstand seiner 
zerstörenden Wirkung gegenüber zu begegnen. Im Gegenteil kann 
man mit voller Sicherheit annehmen, dass in diesem Falle, wie auch 
bei verschiedenen anderen Intoxikationen, neben den rein passiven 
und schädlichen Erscheinungen auch Vorgänge des 
Selbstschutzes auftreten. 


Vergegenwärtigen wir uns nun, dass der Organismus, der häufig 
5 * 
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gezwungen wird, gegen irgendeine schädliche Einwirkung zu kämpfen, 
sich allmählich an diesen Kampf gewöhnt und sich darin vervoll- 
ständigt. Er wird dieser schädlichen Einwirkung gegenüber viel 
widerstandsfähiger und standhafter. Die grosse Bedeutung der Ge- 
wöhnung im Leben des Organismus unterliegt keinem Zweifel. Dieselbe 
wird, ausser durch unzählige andere Beispiele, auch durch die Ge- 
wöhnung des Organismus an die verschiedensten Gifte bewiesen. 
Da die CO, ein solches Gift darstellt, mit welchem das Proto- 
plasma viel häufiger als etwa mit irgendeinem andern zu tun hat 
(und das in einer unzähligen Reihe von Generationen), so kann 
man mit Sicherheit erwarten, dass der Organismus im Kampfe mit 
diesem (gewohnten) Gifte sogar eine grössere Widerstandsfähigkeit 
aufweisen wird als im Kampfe mit vielen anderen Giften. 
Diese theoretische Schlussfolgerung steht mit den Tatsachen in 
vollem Einklange. 
Die ausführliche Beschreibung und Analyse der Erscheinungen, 
die es mir gelang, an den mit CO, vergifteten Tieren zu beobachten, 
soll den Inhalt einer besonderen Arbeit bilden; einige dieser Er- 
scheinungen müssen aber schon hier erwähnt werden. 
Die CO,-Einwirkung, auch wenn nur kleine Dosen angewandt 
werden, hat eine Veränderung des Stoffwechsels zur Folge. So wird 
die oben erwähnte gesteigerte Ausscheidung der Phosphate im Urin 
schon beim Einatmen von 5°o CO, enthaltender Luft beobachtet. 
Je grösser der CO,-Gehalt ist, desto beträchtlicher sind die Ver- 
änderungen des Stoffwechsels. Wenn wir andererseits in einzelnen 
Versuchen alle 24 Stunden die CO,-Menge erhöhen und die Er- 
scheinungen, die unserer Beobachtung während des Versuches zu- 
gänglich sind (während das Tier sich unter einer Glasglocke befindet), 
sowie den Zustand desTieres nach dem Versuche feststellen, so über- 
zeugen wir uns ganz zweifellos, dass die CO, im Verlaufe von 24 Stunden 
sogar in ziemlich grossen Dosen auf den Organismus einwirken kann, 
ohne einen besonders schädlichen Einfluss auf denselben auszuüben. 
Die auffallendsten und beständigsten Erscheinungen, die bei 
der CO,-Vergiftung beobachtet werden (Vergiftungssymptome), be- 
stehen in der verstärkten Atmung (wohl auch der verstärkten Herz- 
tätigkeit) und in Depressionserscheinungen von seiten des Nerven- 
und Muskelsystems: diese Symptome treten schon bei 5° igem Ge- 
halt der eingeatmeten Luft an CO, hervor. Immer höhere und 
höhere Dosen anwendend bis zu 10—15—20°/o merken wir, dass 
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sich die erwähnten Symptome verstärken; aber diese Verstärkung 
befindet sich in keiner strengen Abhängiekeit von der Erhöhung 
des CO,-Gehaltes. Nimmt man z. B. zwei erwachsene Kaninchen, 
von welchen eines sich in einer Atmosphäre mit 5 /o iger CO,, das 
andere sich in einer solchen mit 10°/o iger CO, befindet, so würde 
ein in die Anordnung des Versuches nicht eingeweihter Beobachter 
wohl schwerlich vermuten, dass auf eins von den Tieren das Gift in 
einer doppelt so starken Dosis wirkt als auf das andere — so un- 
bedeutend ist der Unterschied im Befinden dieser Tiere. 

Bei Anwendung von 15 iger CO, ist die Wirkung deutlicher, 
bei Anwendung von 20°/o iger — noch stärker, und zwar in ungefähr 
folgender Weise: bei Anwendung von 15°/oiger CO, scheint das 
Tier erschöpft und verstimmt zu sein, es bewegt sich ungern und 
schlaff; die Zahl der mittelmässig tiefen Atemzüge beträgt ca. 50 bis 
60 pro 1’; bei Anwendung von 20°/oiger CO, ist das Aussehen des 
Tieres noch trauriger, es sitzt mit halbgeschlossenen oder vollständig 
geschlossenen Augen da, bewegt sich noch seltener und noch schlaffer ; 
die Respiration ist von derselben Frequenz oder ein wenig frequenter 
als bei Anwendung 15 °/o iger CO,, aber etwas tiefer. 

Es handelt sich hier folglich um eine deutliche Depression; ziehen 
wir aber die Grösse der Dosis in Betracht, so kann man dieselbe 
keineswegs als sehr ausgesprochen bezeiehnen. Die Dyspnöe kann 
nur hochgradig genannt werden. Die Atemexkursionen erfolgen dabei 
während des ganzen Versuches mit grosser, oft bewunderungswerter 
Begelmässigkeit. Die Temperatur des Tieres ist nach Beendigung 
des Versuches normal oder nur ein wenig unterhalb der Norm. 
Das Leben des Tieres (es handelt sich um erwachsene Kaninchen) 
ist nicht der geringsten Gefahr ausgesetzt. Ich habe kein einziges 
Mal beobachten können, dass ein 24 stündiges Verweilen in einer 
20°/o CO, enthaltenden Atmosphäre einen dauernden schädlichen 
Einfluss auf das Versuchstier ausgeübt hätte. Ein derartiger Ver- 
such wird gewöhnlich verhältnismässig leicht ertragen, und nach 
Beendigung desselben erholen sich die Tiere bald und vollständig. 
In einem meiner Versuche verblieb das Kaninchen, wie ich es schon 
im zweiten Kapitel erwähnte, viermal 24 Stunden ununterbrochen 
in einer 20° CO, enthaltenden Atmosphäre. Es ertrug diesen 
Versuch ausgezeichnet. Ungefähr dasselbe beobachten wir bei 21 
bis 22°%0 CO, in der eingeatmeten Luft; in einzelnen Fällen sogar 
bei 23—24 ho iger CO;. 
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Aus diesen Tatsachen folgt vollständig klar und unbestreitbar 
das eine: die CO, gehört zu der Zahl der ziemlich schwach wirkenden 
Gifte. 

Nun brauchen wir aber den CO,-Gehalt der Luft nur noch ein 
wenig zu erhöhen, und das Bild verändert sich vollkommen: die 
mässige Schwäche des Tieres geht in vollstäudige Hilflosigkeit über, 
die Temperatur fällt stark, und das Leben des Tieres ist in grosser 
Gefahr. Konnte man vorher den CO,-Gehalt auf einmal auf viele 
Prozente erhöhen, ohne Gefahr zu laufen, das Leben des Tieres aufs. 
Spiel zu setzen und sogar ohne besonders auffallende Veränderungen 
in seinem Befinden hervorzurufen, so verschlechtert jetzt jedes neue 
Prozent CO,, ja sogar jedes halbe Prozent den Zustand des Tieres. 
ganz deutlich und vergrössert die Gefahr für sein Leben. Mit andern 
Worten, wenn vorher der Parallelismus zwischen der Grösse der 
CO,-Dosis und der Schwere der durch dieselbe hervorgerufenen 
Erscheinuugen in dem Sinne gestört war, dass die schädliche Ein- 
wirkung der CO, schwächer schien, als nach der Vergrösserung ihrer 
Dosis zu erwarten war, so wächst jetzt im Gegenteil die Stärke ihrer 
Wirkung viel schneller, als man es nach der Vergrösserung der 
Dosis erwarten könnte. 

Diese Sache verhält sich also so, dass, sobald die CO, eine 
gewisse kritische Dosis erreicht hat, sie sich auf irgendeine Art aus. 
einem Gifte, das verhältnismässig schwach auf den Organismus wirkt, 
rasch in ein stark wirkendes Gift verwandelt. 

Die Erklärung eines derartigen Ablaufs der Erscheinungen drängt 
sich von selbst auf. Solange wir sehen, dass die CO,-Einwirkung 
dureh keine besonders schweren Erscheinungen begleitet wird und das 
Leben des Organismus keiner Gefahr ausgesetzt ist, können wir mit 
voller Sicherheit annehmen, dass erstens in allen solehen Fällen die 
im Blute und in den Geweben sich anhäufende CO, mit denjenigen 
Bestandteilen des Körpers sich verbindet, durch deren Umwandlung 
in kohlensaure Verbindungen keine besonders tiefen Veränderungen 
weder der Struktur noch der Funktion der Organe und Gewebe 
verursacht werden, und zweitens, dass in allen solchen Fällen die in - 
dem Maasse, wie das Gift eindringt, sich im Organismus bildenden 
CO,-Verbindungen an und für sich keine einigermaassen stark giftig 
wirkende Substanzen darstellen. Auf Grund alles dessen, was oben 
angeführt wurde, können wir eine für die Gesundheit und das Leben 
so günstige Richtung der chemischen Prozesse nicht anders als Zeichen 
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der Widerstandskraft des Körpers und der Fähigkeit desselben, die 
schädliche Giftwirkung zu neutralisieren, sich gegen dieselbe zü 
schützen auffassen. 

Die Fähigkeit zur Selbsthilfe hat selbstverständlich wie auch 
jede andere Fähigkeit ihre Grenzen. Je grösser die Giftdosis ist, 
desto mehr Energie ist zu ihrer Bekämpfung notwendig, um so 
weniger Kraft und Mittel bleiben dem Organismus zum Schutze übrig, 
und um so grösser wird seine Empfindlichkeit einer weiteren Er- 
höhung der Giftdosis gegenüber. Früher oder später tritt endlich 
der Moment ein, wenn der Organismus nur mit grösster Mühe durch 
Aufbietung aller seiner Schutzmittel der zerstörenden Einwirkung 
der CO, widersteht. Und eben diese CO,-Dosis, die eine. solche 
an ein sehr unbeständiges Gleichgewicht erinnernde Lage der Dinge 
herbeiführt, ist als „kritische“ zu bezeichnen. Von diesem Momente 
an entgehen die chemischen Prozesse, welche durch die weitere An- 
häufung der CO, im Blut und in den Geweben verursacht werden, 
dem kontrollierenden und regulierenden Einflusse des Organismus. 
Derselbe verhält sich jetzt zu den neuen Giftmengen passiv, und die 
CO, entfaltet nun in vollem Maasse ihre schädliche Wirkung. Eben nur 
von diesem Momente an wirkt jedes neue Prozent CO, besonders stark 
auf den Organismus ein und vergrössert bedeutend die Lebensgefahr. 

Somit muss nicht nur auf Grund wichtiger theoretischer Fr- 
wägungen, sondern auch auf Grund von Tatsachen unbedingt an- 
erkannt werden, dass der Organismus in hohem Grade be- 
fähigt ist, sich gegen die schädliche Einwirkung der 
CO, zu schützen. 

Man kann mit grosser Wahrscheinlichkeit annehmen, dass die 
Selbsthilfe des Organismus gegen die schädliche CO,-Einwirkung in 
ihren Hauptzügen nach dem allgemeinen Grundprinzip der Selbst- 
hilfe gegen Gifte überhaupt erfolgt, d. h. sie erfolgt hauptsächlich 
auf chemischem Wege und durch kompensatorische Vorgänge funktio- 
neller Art. 

Es wäre im höchsten Grade wichtig zu erforschen, welche Eigen- 
schaften des Organismus als Begleiterscheinungen und als Anzeichen 
einer grösseren und welche, im Gegenteil, als solche einer minder- 
wertigen Widerstandsfähigkeit im Kampfe mit der CO, anzusehen 
sind; unter welchen Bedingungen des Lebens wird die Widerstands: 
kraft des Organismus in dieser Hinsicht grösser, und unter welchen 
wird sie, im Gegenteil, geringer. 
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Leider sind das einstweilen vollständig offene, von der Wissen- 
schaft unberührte Fragen. Einige diesbezügliche Tatsachen, die wir 
bei unseren Versuchen festgestellt haben, sollen weiter unten an- 
geführt werden. ‘Hier wollen wir nur bemerken, dass die im all- 
gemeinen sehr beträchtliche Fähigkeit des Organismus zur Selbst- 
hilfe gegen die schädliche CO,;-Einwirkung immerhin äusserst zahl- 
reiche Schwankungen aufweist. Tiere verschiedener Art wie auch 
Tiere gleicher Art, aber verschiedenen Alters, in verschiedenem 
Ernährungszustande usw. weisen durchaus keine gleiche Empfindlich- 
keit der CO, gegenüber auf. CO,-Dosen, die bei einem Tiere keine 
gefährlichen Erscheinungen hervorrufen, erweisen sich für andere als 
tödlich. Sogar für Tiere, die, wie es scheint, in allen Beziehungen 
einander gleichen, können die auf eine bestimmte Art wirkenden 
Dosen — ungefährliche, kritische, tödliche — nur annähernd be- 
stimmt werden. Alles dies hängt zweifellos nur davon ab, dass die 
Widerstandsfähiekeit verschiedener Organismen der schädlichen CO;- 
Wirkung gegenüber grossen Schwankungen unterworfen ist. 

Somit befinden sich die Intensität und der Charakter der CO,- 
Einwirkung in jedem einzelnen Falle in enger und tiefer Abhängigkeit 
von der Widerstandsfähigkeit des Organismus diesem Gifte gegenüber. 

Es taucht unwillkürlich die Frage auf: ob nicht auch „die 
Rückwirkung“ oder „Nachwirkung“ der CO, — ihr Ausbleiben in 
dem einen Falle und ihre Unvermeidlichkeit in dem andern — in 
irgendeinem Zusammenhange mit dieser Fähigkeit steht? 

Um auf diese Frage zu antworten, wenden wir uns wieder zum 
Studium des von uns erhaltenen Tatsachenmaterials. 

Hier sind die Resultate, welche in 24stündigen Versuchen an 
erwachsenen Kaninchen erhalten wurden: 


Die Rückwirkung 


Die Grösse Die direkte CO,-Einwirkung oder 
der CO,-Dosis Nachwirkung 


nicht über 20—22°%0| ist mehr oder weniger stark ausge- | findet nicht statt 
sprochen, aber von nicht besonders 
schwerer Form und setzt das Leben 
des Organismus keiner Gefahr aus 


bei 23%0| ist zuweilen verderblich, doch wird dies | wird zuweilen, 
nur in einzelnen, relativ seltenen Fällen | aber selten be- 


beobachtet obachtet 
bei 24°/0| die Gefahr für das Leben ist bedeutend | wird häufig be- 
grösser, der Tod des Tieres wird häufiger obachtet 
beobachtet 


bei 25°0| die Gefahr für das Leben ist noch ist fast unver- 
grösser meidlich 
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Diese Tabelle zeigt wit voller Klarheit, dass nicht nur die 
direkte, sondern auch die Rückwirkung der CO, in 
enester Abhängigkeit von der Fähigkeit des Organismus 
zum Kampfe mit dem Gifte steht. Solange diese Fähigkeit 
nicht erschöpft ist, also solange der OO,-Gehalt die für den be- 
treffenden Organismus kritische Dosis noch nicht überschritten hat, 
wird das Leben weder durch die direkte noch durch die Rückwirkung 
des Giftes gefährdet. Im Gegensatz dazu ist das Leben, sobald der 
CO,-Gehalt die kritische Dosis ‚überschritten hat und die Schutz- 
kräfte des Organismus sich als wirkungsunfähig erweisen, sofort einer 
doppelten Gefahr ausgesetzt, sowohl von seiten der direkten als auch 
von seiten der Rückwirkung des Giftes. 

Daraus folgt klar, dass die Grundursachen dieser beiden Gefahren 
unzertrennlich miteinander verbunden sind. Mit anderen Worten, 
lworin die materiellen Veränderungen, die die schäd- 
iche Einwirkung der CO, bedingen, auch bestehen mögen, 
es unterliegt keinem Zweifel, dass eben diese Veränderungen und 
nur sie allein die Möglichkeit und Unvermeidlichkeit 
auch der CO,-Rückwirkung vorbereiten. 

Diese Tatsache ist für die Frage von der Rückwirkung der 
Gifte und schädlichen Einwirkungen überhaupt in hohem Grade lehr- 
reich. Es ist sehr wahrscheinlich, dass in dem von uns beim Studium 
der CO,-Rückwirkung festgestellten Gange der Erscheinungen eine 
gewisse Gesetzmässigkeit herrscht, deren Bedeutung sich wohl 
auch beim Studium anderer Gifteinwirkungen offenbaren wird. Man 
kann fast mit Sicherheit annehmen, dass auch bei allen anderen 
Vergiftungen (und schädlichen Einwirkungen überhaupt) eine Rück- 
wirkung, wenigstens in stark ausgesprochener und schwerer Form, 
ebenfalls erst nach Anwendung der kritischen und der dieselbe über- 
steigenden Giftdosen, deren Wirkung vom Organismus nicht mehr 
kompensiert werden kann, erfolgt. 

In bezug auf die CO, kann auf alle Fälle als festgestellt an- 
genommen werden, dass ihre Rückwirkung nur auf Grund jener 
Veränderungen erfolgt, welche im Organismus bei Anwendung von 
Dosen eintreten, die seine Schutzmittel übertreffen und sein Leben 
mehr oder weniger gefährden. 

Was sind das für Veränderungen, worin können die Ursachen 
der schweren und gefährlichen Erscheinungen, die bei den die 
kritische übersteigenden Dosen auftreten, bestehen? In bezug auf 
diese Frage sind verschiedene Annahmen möglich. 
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Es ist denkbar, dass bei Dosen, die die kritische übertreffen, 
die CO, irgendwelche starke Veränderungen in besonders wichtigen 
Gebieten des Körpers verursacht, die bei kleineren Giftdosen, denen 
die Sehutzmittel des Organismus gewachsen waren, auf irgendeine 
Weise von starken Veränderungen verschont geblieben waren. Die 
Möglichkeit einer solchen Sachlage ist am einfachsten durch ein 
Beispiel zu beweisen. Wir wissen, dass die im Blute und in den 
Geweben sich anhäufende CO, irgendeine besondere Beziehung zu 
den Phosphaten des Körpers hat, weil sie eine vermehrte Aus- 
scheidung derselben durch den Harn verursacht. Phosphor stellt 
einen Bestandteil verschiedener Organe und Gewebe dar. Einigen 
von ihnen kommt eine relativ nebensächliche Bedeutung im Leben 
des Organismus zu, andere wieder, wie z. B. die an Phosphor 
reichen Zellkerne und das Nervengewebe, sind im Gegenteil von be- 
sonders grosser Wichtigkeit. Es ist nicht unwahrscheinlich, dass die 
Fähigkeit zum Kampfe mit der schädlichen Einwirkung der CO, sich 
unter anderem auch darin äussert, dass der Organismus die Gift- 
wirkung auf die Phosphate, denen eine nebensächliche biologische 
Bedeutung zukommt, hinlenkt, die besonders wichtigen Phosphor- 
verbindungen aber vor derselben schützt. Das ist gleichbedeutend 
damit, dass bei Dosen, die die kritische nicht überschreiten, die Zell- 
kerne sowie das Zentralnervensystem von der CO,-Einwirkung mehr 
oder weniger verschont bleiben; bei Dosen dagegen, denen die Sehutz- 
mittel des Organismus nicht gewachsen sind, erfolgen unvermeidlich 
in diesen wichtigsten Körperbestandteilen starke chemische Ver- 
änderungen und gleichzeitig natürlich auch schwere funktionelle 
Störungen. 

Eine derartige Gedankenfolge ist selbstverständlich nieht nur 
in bezug auf die Phosphate, sondern auch in bezug auf andere Körper- 
bestandteile zulässig. 

Man kann sich vorstellen, dass der. Unterschied in der CO;- 
Einwirkung bei Anwendung von CO,-Dosen, die vom Organismus 
entgiftet und nieht entgiftet werden können, von den Eigenschaften 
der sich im Organismus in diesem und jenem Falle bildenden CO,;- 
Verbindungen abhängt. Es kann sein, dass sich bei Dosen, die die 
kritische nicht überschreiten, Substanzen bilden, die, wenn sie für 
den Organismus auch nicht gleichgültig sind, ihm dennoch keinen 
besonderen Schaden zufügen, dass bei grösseren Dosen sich aber, im 
Gegenteil, stark wirkende und toxische Substanzen bilden. 


% 
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Wir wollen die Möglichkeit einer solchen Ordnung der Dinge 
durch ein Beispiel erläutern. In Übereinstimmung mit dem, was 
wir iu bezug auf die Unschädlichmachung verschiedener anderer 
Gifte wissen, ist es vollkommen zulässig, dass der Selbstschutz des 
Organismus gegen die schädliche CO,-Einwirkung unter anderem 
auch darin besteht, dass die CO, sich mit Stoffwechselprodukten von 
basischem Charakter verbindet. Unter diesen Produkten sind die- 
allerverschiedensten Stoffe zu finden, von ziemlich indifferenten an- 
gefangen und bis zu sehr giftigen. Es kann sein, dass sich die 
Sache derart verhält, dass bei Dosen, die die kritische nicht über- 
schreiten, die in den Organismus eindringende CO, durch solche 
Stoffwechselprodukte gebunden wird, die weder an und für sich, noch 
nach ihrem Übergang in kohlensaure Verbindungen toxisch wirken; 
bei Dosen aber, die die kritische überschreiten, die CO, sich, im 
Gegenteil, mit sehr schädlichen Produkten verbindet, wie z. B. mit 
verschiedenen giftigen Leukomainen. Während diese Substanzen 
früher als solche aus dem Körper ausgeschieden oder aber in relativ 
unschädliche verwandelt wurden, in der Art, wie z. B. das Ammoniak 
in Harnstoff umgewandelt wird, so werden sie jetzt im Körper zurück- 
gehalten, häufen sich in ihm an, und ihre schädliche Wirkung offen- 
bart sich. 

Gibt man einen solchen Gang der Dinge zu, so wird uns sofort 
klar, warum die CO,, von einem gewissen Grenzwert angefangen, 
sich plötzlich aus einer relativ schwach wirkenden Substanz in eine 
stark wirkende verwandelt. 

Man kann sich schliesslich vorstellen, dass die schweren Er- 
scheinungen, welche bei den CO,-Dosen eintreten, die die kritische 
übertreffen —, nicht von der qualitativen, sondern von der quantita- 
tiven Seite der durch die CO, im Organismus bewirkten Ver- 
änderungen abhängen. 

Auf den ersten Blick scheint es schwer, diese Vermutung mit 
den Tatsachen in Einklang zu bringen. In der Tat müssen die durch 
die CO,-Anhäufung im Körper verursachten physikalisch-chemischen 
Veränderungen, worin sie auch bestehen mögen, hinsichtlich ihrer 
Stärke mit dem Grade der CO,-Anhäufung Hand in Hand gehen. Bei 
Anwendung von CO,-Dosen, die ihrer Grösse nach einander sehr 
nahe stehen, müssen auch die durch sie verursachten Veränderungen 
einander ebenso nahe stehen. Wenn z. B. bei Anwendung von 20 bis 
22 °/o iger CO, Erscheinungen von einer gewissen Intensität auftreten, 
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so werden dieselben selbstverständlich bei Vergrösserung der Dosis 
bis zu 23, 24, 25 /o stärker; diese Steigerung erfolst aber allmählich 
und ist unbedeutend. Es kann kein irgendwie schroffer Unterschied 
in der Quantität der durch diese Dosen hervorgerufenen Veränderungen 
bestehen. Würde das Wesen des Unterschieds in der Wirkung ver- 
schiedener Dosen CO, in der Quantität der durch sie im Körper 
verursachten Veränderungen bestehen, so scheint es, könnte von einem 
schroffen Unterschied in den durch diese Dosen hervorgerufenen Er- 
scheinungen keine Rede sein. Wir würden dabei eine nur all- 
mähliche und sehr unbedeutende Steigerung der Intensität der Er- 
scheinungen beobachten. In Wirklichkeit beobachten wir dagegen 
etwas ganz anderes. Die eben angeführten, ihrer Grösse nach fast 
gleichen Dosen, die folglich in quantitativer Hinsicht einander sehr 
wenig differente Erscheinungen verursachen müssten, üben auf den 
Organismus eine höchst versehiedenartige Wirkung aus: die einen 
etwas kleineren Dosen werden ‚vom Organismus verhältnismässig gut 
vertragen, während andere, kaum grössere Dosen den Organismus bei 
der gleichen Dauer der Einwirkung einer tötlichen Gefahr aussetzen. 

Ein solcher sprungartiger Charakter 'der Erscheinungen macht, 
wie es scheint, den Versuch vollständig unbegründet, die schädliche 
CO,-Einwirkung bei Anwendung von Dosen, die die kritische über- 
schreiten, durch die Quantität der durch dieselben erzeugten Ver- 
änderungen zu erklären. Allein ein derartiger Schluss kann nur 
auf den ersten Blick überzeugend erscheinen. 

Entsinnen wir uns, dass bei der allmählichen Erniedrigung der 
Temperatur einer Flüssigkeit wir lange Zeit keine besonders aus- 
gesprochenen Folgen der Abkühlung beobachten, bis endlich ein 
Moment eintritt, wo die Erniedrigung der Temperatur nur noch um 
einen Grad einen unerwarteten und grossen Effekt zur Folge hat: 
die Flüssigkeit geht in den festen Zustand über. 

An einer alkalischen Flüssigkeit, der wir allmählich Säure zu- 
fügen, beobachten wir ebenfalls lange Zeit keine besonderen Ver- 
änderungen, bis endlich plötzlich beim Hinzufügen nur eines einzigen 
Tropfens, vielleicht des hundertsten oder sogar des tausendsten, 
starke Veränderungen eintreten: es verändert sich von Grund aus 
die Farbe des Indikators; vorher unlösliche Substanzen lösen sich 
nun; in der Flüssigkeit gelöste fallen aus. 

Man könnte noch viele andere Beispiele anführen, die auch mit 
voller Klarheit beweisen würden, dass ein allmählich sich ver- 
stärkender Einfluss lange Zeit latent bleiben kann 


Über die Rückwirkung resp. „Nachwirkung“ der CO, etc. Zn 


und erst, nachdem er einen gewissen Grenzwert, eine 
kritische Dosis erreicht hat, sich wie plötzlich und 
im höchsten Grade ausgesprochen offenbart. 

Dasselbe kann auch im Organismus erfolgen und findet zweifel- 
los auch häufig statt. 

Daher kann man auch die Voraussetzung durchaus nicht von 
vornherein als unhaltbar erklären, dass die Intensität und der 
Charakter der CO,-Einwirkung von der quantitativen Seite der durch 
sie verursachten physikalisch-chemischen Veränderungen im Organis- 
mus abhängen können. Diese Voraussetzung ist, im Gegenteil, einer 
ganz ernsten Beachtung wert. 

Man braucht sich nur vorzustellen, dass die unbedeutenden 
Mengen CO,, die sich im Organismus über die kritische Dosis hinaus 
anhäufen, denselben Effekt zur Folge haben wie der letzte Tem- 
peraturgrad oder die letzten Säuretropfen, von denen in den oben 
angeführten Beispielen die Rede war, — und die Unvermeidlichkeit 
der plötzlichen und starken Veränderung, die bei Dosen, die nur 
am ein ganz geringes die kritische übertreffen, eintritt, wird, wenn 
auch nur in ganz allgemeinen Zügen, verständlich. 

Der Vergleich der Einwirkung der vom Organismus nicht kom- 
pensierten CO,-Dosen mit der Wirkung der „letzten“ Tropfen Säure 
beim Titrieren einer alkalischen Lösung ist in diesem Falle besonders 
zutreffend, da sich die mannigfaltigen, im Organismus stattfindenden 
chemischen Prozesse, besonders diejenigen fermentativer Natur, ohne 
Zweifel in der grössten Abhängiekeit von der Reaktion des Mediums 
befinden. 

Das sind die wichtigsten Erwägungen allgemeiner Art, die ich 
in bezug auf die direkte CO,-Einwirkung und hinsichtlich jener Be- 
dingungen, die die Möglichkeit oder sogar Unvermeidlichkeit der 
CO,-Rückwirkung vorbereiten, hier aussprechen wollte. 

Wenden wir uns jetzt der Rückwirkung zu und bleiben wir vor- 
läufig ebenfalls bei Erwägungen allgemeiner Art. 

Es unterliegt keinem Zweifel, dass, sobald das Versuchstier aus 
einer an CO,-reichen Atmosphäre in die freie Luft übergeführt wird, 
sich das im Blute und in den Geweben angehäufte Gas rasch aus 
dem Organismus auszuscheiden beginnt. Diese Ausscheidung muss 
unvermeidlich von mehr oder weniger starken und plötzlichen Ver- 
änderungen im Organismus begleitet sein. Sobald der CO,-Gehalt 
des Blutes und der Gewebe sich zu vermindern beginnt, werden alle 
jene physikalisch-chemischen Verhältnisse unmöglich, welche nur bei 
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‚einem gewissen, relativ hohen CO,-Gehalt und einer entsprechenden 
CO,-Spannung im Organismus auftreten und bestehen konnten, sie 
müssen nun durch irgendwelche andere, der verminderten Massen- 
wirkung der CO, entsprechende Verhältnisse ersetzt werden. Bei 
der weiteren CO,-Ausscheidung, folglich bei der weiteren Verminderung 
ihres Partialdruckes, müssen neue Erscheinungen auftreten, die den 
neuen Bedingungen entsprechen usw. 

Dass die Verarmung des Organismus an CO, von materiellen 
Veränderungen in demselben begleitet wird, wird ausser durch theo- 
retische Erwägungen auch durch das Experiment bewiesen. 

Es wurde oben erwähnt, dass sich bei der CO,-Vergiftung und 
folglich bei der CO,-Anhäufung im Körper der Stoffwechsel ändert, 
wobei eine hervorragende Veränderung in der starken Vermehrung 
der Phosphatmengen im Urin besteht. Während der CO,-Aus- 
scheidung aus dem Körper wird das Gegenteil beobachtet. Sobald 
das Versuchstier statt einer an CO, reichen Atmosphäre gewöhnliche 
Luft einzuatmen beeinnt, vermindert sich augenblicklich unan in. hohem 
‘Grade die Menge der Phosphate im Urin. 

In folgendem führe ich einige Daten aus meinen Versuchen an 
Hunden an. 

Die Phosphatmengen in Milligramm, welehe pro Kilogramm Tier 
in 24 Stunden ausgeschieden wurden. 


72 \ Einatmen gewöhn- | 77 \ Einatmen gewöhn- | 56 N Einatmen gewöhn- 
71 f licher Luft 75 J licher Luft 55 J licher Luft 


222 Einatmen einer Gas- 
mischung, die 10°/o 
CO, enthält, im Ver- 
laufe von 22 Stunden 


2 Einatmen gewöhn- 
97 licher Luft 


2359 Einatmen einer Gas- 
mischung, die 16° 
CO, enthält, im Ver- 
laufe von 21 Stunden 


5 Einatmen gewöhn- 
15 licher Luft 


256 Einatmen einer Gas- 
mischung, die 19°/o 
CO, enthält, im Ver- 
laufe von 22 Stunden 


37 


12 ı 
Einatmen gewöhn- 
16 licher Luft 


Aus den an Kaninchen angestellten Versuchen: 


117 Einatmen gewöhnlicher Luft 206 
216 
240 Einatmen einer Gasmischung, die | 515 
20% CO, enthält, im Verlaufe 
von 24 Stunden 
n ' Einatmen gewöhnlicher Luft ° | PR 


\ Einatmen gewöhnlicher Luft 


Das Kaninchen verbrachte 18 Stun- 
den in einer Atmosphäre, die 26 bis 
27 °/o CO; enthielt, worauf der CO3-. 
Gehalt im Verlauf von 2 Stunden 
allmählich vermindert und zum 
Ende des Versuches bis auf 3%o 
herabgesetzt wurde 


N Einatmen gewöhnlicher Luft 
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Wird ein Versuchstier, bei welchem sich nach einer CO,-Ein- 
wirkung die Phosphatmenge wieder stark vermindert hat, einer neuen 
CO,-Einwirkung ausgesetzt, so wächst die Phosphatmenge wieder bis 
zu hohen Zahlen an, vermindert sich aber beim Überführen des 
Tieres in die freie Luft wieder usw. 

Katheterisiert man das Versuchstier sogleich nach dem Überführen 
in die freie Luft, und sondert somit den während der CO,-Vergiftung 
sezernierten Urin von dem in der darauffolgenden Zeit sezernierten 
ab, so kann man sich überzeugen, dass die stärkste Verminderung 
der Phosphate im Urin (manchmal bis auf Null) buchstäblich in dem 
Moment eintritt, in welchem das Versuchstier anfängt statt der an 
CO, reichen Gasmischung gewöhnliche Luft einzuatmen. 

Diese Tatsachen sprechen selbst für sich. 

Wir haben selbstverständlich nicht den geringsten Grund dazu 
anzunehmen, dass sich die im Organismus bei seiner Überführung 
aus einer an CO, reichen Atmosphäre in die gewöhnliche Luft auf- 
tretenden materiellen Veränderungen nur auf die Phosphate be- 
schränken. Im Gegenteil, man kann mit voller Sicherheit annehmen, 
dass wir es hier bloss mit einer der typischen Erscheinungen zu tun 
haben und dass gleichzeitig mit der Veränderung der Phosphate 
ebenso rasch und in derselben Richtung eine ganze Reihe anderer 
chemischer Veränderungen im Organismus stattfindet. 

Somit kann als zweifellos angenommen werden, dass bei der 
Ausscheidung der ihn vergiftenden CO, aus dem 
Körper starke und plötzliche chemische Veränderungen 
im Blute und den Geweben stattfinden, deren Grund- 
eigenschaft darin besteht, dass sie ihrem Charakter 
nach den durch die CO,-Anhäufung verursachten dia- 
metral entgegengesetzt sind. 

Je grösser selbstverständlich der vorhergehende CO,-Gehalt und 
die vorhergehende CO,-Spannung im Organismus waren, desto inten- 
siver und schroffer müssen unter den gleichen Bedingungen auch die 
Veränderungen sein, die im Organismus bei seiner Überführung in 
die freie Luft auftreten. Man kann sich leicht vorstellen, dass unter 
gewissen Bedingungen im Organismus eine wahre Perturbation der 
physikalisch-chemischen Vorgänge und Verhältnisse auftritt, die 
selbstverständlich auch entsprechende funktionelle Störungen nach 
sich zieht. 

Der Gedanke, dass eben darin die Ursache der CO,-Rückwirkung 
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oder Nachwirkung liegt, scheint so wahrscheinlich wie nur möglich. 
Mit anderen Worten, es ist im höchsten Grade glaubwürdig, dass 
die tiefe und gefährliche ErschütterungdesOrganismus, 
welche bei der raschen Ausscheidung derlange Zeitund 
ingrossen Mengenim Blute und denGeweben vorhanden 
sewesenen CO, auftritt, davon abhängt, dass dabei 
eine rasche und vollständige Veränderung der physi- 
kalisch-chemischen Bedingungen des Lebens und der 
Tätigkeit der Organe und Gewebe stattfindet. 

Wenn wir uns an die gleichen allgemeinen Erwägungen halten, 
die in bezug auf die Eigentümlichkeiten der direkten CO,-Einwirkung 
bei Dosen, die die kritische übertreffen, geäussert wurden, so können 
wir voraussetzen, dass auch die CO,-Rückwirkung entweder vom 
Auftreten irgendwelcher besonders giftiger Substanzen im Körper 
oder von irgendwelchen besonders schädlichen Veränderungen in den 
Zellen der Organe und Gewebe (besonders des Nervengewebes) oder 
endlich von der Störung irgendwelcher für das Leben wichtiger 
quantitativer Verhältnisse im Organismus abhängen kann. 

Betrachten wir schematisch eine jede dieser drei Möglichkeiten. 

Stellen wir uns vor, dass die CO,-Rückwirkung durch irgend- 
einen einzigen schädlichen Einfluss, sagen wir durch die Substanz x, 
verursacht wird. In der Periode der CO,-Vereiftung bei hohem 
CO,-Gehalt im Organismus war diese Substanz, die Rolle einer Base 
spielend, mit der CO, verbunden und befand sich im Körper in Form 
einer lockeren kohlensauren Verbindung. 

Sobald eine rasche CO,-Ausscheidung durch die Lungen bei 
Überführung des Tieres in die freie Luft beginnt und sich die CO,- 
Spannung im Körper vermindert, zerfällt die angenommene Ver- 
bindung, die x-Substanz wird frei und äussert in diesem Zustande, 
indem es als ein Krampfeift wirkt, vollständig neue und zudem stark 
giftige Eigenschaften. 

Während der Krampfanfälle ist die Atmung hochgradig erschwert, 
zeitweise sogar unmöglich, wodurch die CO,-Ausscheidung aus dem 
Körper selbstverständlich sehr vermindert oder sogar vollständig 
unterbrochen wird. Infolgedessen hört der weitere Zerfall kohlen- 
saurer Verbindungen im Blute und in den Geweben zeitweilig auf, 
und im Organismus werden deshalb auch keine neuen Giftmengen 
— keine freie x-Substanz — mehr gebildet. 


® 
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Da während der Krämpfe bei verhinderter oder sogar vollständig 
aufgehobener CO,-Ausscheidung durch die Lungen die CO,-Bildung 
im Körper, dank der enormen Muskelarbeit, sehr intensiv vor sich 
seht, so ist es selbstverständlich, dass auch ihr Gehalt und ihre 
Spannung im Blute und den Geweben rasch steigen müssen. In- 
folgedessen bildet die CO, wieder dieselben Verbindungen, die 
während des ungehinderten Einatmens reiner Luft zerfallen waren. 
Die x-Substanz geht aus dem freien Zustande wieder in einen ge- 
bundenen über und ändert dabei auch ihre Eigenschaften, indem 
sie sich aus einem erregenden in ein lähmendes Gift verwandelt; 
die Krämpfe hören auf. 

Sobald der Krampfanfall aufgehört hat und die Atmung frei 
wird, scheidet sich die CO, wieder aus, dieselben lockeren CO,- 
Verbindungen zerfallen wieder, und es entsteht von neuem dieselbe 
toxische x-Substanz. Es erfolgt ein zweiter Krampfanfall, der ebenso 
wie der erste und infolge derselben Ursachen einerseits spontan 
endet, andererseits Bedingungen schafft, die einen neuen Anfall un- 
vermeidlich machen. 

Man wird leicht zugeben, dass sich dank der übermässigen 
Muskelarbeit während des einen oder anderen Anfalls im Körper 
mehr CO, bildet, als in der Ruhepause ausgeschieden wurde. In 
diesem Falle wird der CO,-Gehalt und die CO,-Spannung zum Ende 
dieses Anfalles grösser sein, als sie vor seinem Beginn waren; es 
hat sich folglich im Organismus auch eine grössere Menge jener 
loekeren CO,-Verbindungen gebildet, die bei ihrem Zerfall imstande 
sind, die x-Substanz frei zu machen. Das führt dazu, dass der 
Körper beim Beginn der nächsten freien Atmung mehr Gift enthält 
als zuvor, und dass der neue Krampfanfall stärker ausfällt als der 
vorhergehende. Bei der Erklärung der Tatsache, dass die Intensität 
der Krampfanfälle sich oft steigert, darf auch die Fähigkeit des 
Nervensystems, die Reize überhaupt und speziell die chemischen Reize 
"zu summieren, nicht ausser acht gelassen werden. 

Wenn die im Körper angehäufte CO, sehr langsam und all- 
mählich ausgeschieden wird, so zerfallen auf dieselbe Art und Weise 
auch die abnormen CO,-Verbindungen so, dass auch die für den 
Organismus gefährliche x-Substanz nur allmählich und in sehr kleinen 
Mengen frei wird, in Mengen, die nicht imstande sind, eine 
toxische Wirkung zu entfalten, und mit denen der Organismus fertig 


werden kann. 
Pflüger’s Archiv für Physiologle. Bd. 145. 6 
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Daraus folgt klar: a) dass keine Rückwirkung in jenen Fällen 
auftritt, wenn das Versuchstier nach der Einatmung einer an CO, 
reichen Gasmischung nicht auf einmal in die freie Luft übergeführt 
wird, sondern erst nachdem es dazu durch eine langsame und all- 
mähliche Verminderung des CO;,-Gehaltes der eingeatmeten Gas- 
mischung vorbereitet worden ist; b) warum unbedingt eine langsame 
und allmähliche Verminderung des CO,-Gehaltes notwendig ist; 
c) warum die Vorbereitung des Versuchstieres zum Einatmen ge- 
wöhnlicher Luft um so länger dauern muss, je stärker die vorher- 
gehende Vergiftung war; d) warum beim Überführen des Versuchs- 
tieres aus einer an CO, reichen Atmosphäre direkt in die freie Luft 
keine Rückwirkung beobachtet wird oder dieselbe nur in schwacher 
Form auftritt, wenn unter dem Einflusse der vorhergehenden Gift- 
wirkung eine äusserste Ermüdung des Atmungszentrums eingetreten 
war und die Respiration des in freie Luft versetzten Tieres deshalb 
sehr schwach ist. 

Es ist ebenfalls nicht schwer zu verstehen, warum bei Er- 
neuerung und Verstärkung der Giftwirkung die schon eingetretene 
Rückwirkung wieder aufhört. 

Gehen wir somit von der Vermutung aus, dass die CO,-Rück- 
wirkung durch starke und plötzliche chemische Veränderungen be- 
dingt wird, die bei der CO,-Ausscheidung im Organismus eintreten, 
so können wir sowohl für die Entstehung dieses pathologischen Zu- 
standes als auch für den Verlauf der Erscheinungen, die denselben 
charakterisieren, eine wahrscheinliche und harmonische Erklärung 
geben. 

Für uns ist es zweifellos, dass sowohl der direkten CO,-Wirkung 
als auch ihrer Rückwirkung ein Wechsel und ein Einanderablösen 
zweier entgegengesetzter Einflüsse zugrunde liegt; diese Einflüsse 
sind am einfachsten zu verstehen, wenn man sie sich als die extremen 
Phasen irgendeiner „reversiblen Reaktion“ vorstellt, wobei die direkte 
CO,-Wirkung mit der einen Phase dieser Reaktion, die CO, Rück- 
wirkung mit der anderen, entgegengesetzten zusammeufällt. 

Statt der vermuteten x-Substanzen oder x-Einwirkung können 
wir eine y, z usw. annehmen — die Erwägungen bleiben alle die- 
selben. 

Betrachten wir die andere Möglichkeit. 

Nehmen wir an, dass bei der Anwendung von CO;-Dosen, die 
die kritische überschreiten, die Ursache der schädlichen CO;-Ein- 
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wirkung darin besteht, dass die CO, bei diesen Dosen mit den 
Bestandteilen der Nervenzellen Verbindungen eingeht und in den- 
selben Veränderungen hervorruft, die von schweren Depressions- 
erscheinungen begleitet werden. 

Da diese vermuteten Verbindungen der 00, mit dem Proto- 
plasma der Nervenzellen nur bei hoher CO,-Spannung sich bilden 
können, so ist es verständlich, dass sie sich durch eine besonders 
grosse Unbeständigkeit auszeichnen und bei Verminderung der CO, 
im Körper an erster. Stelle zerfallen müssen. Sobald folglich das 
Versucehstier reine Luft einzuatmen beeinnt, müssen in der Struktur 
seines Nervensystems unvermeidlich rasche und intensive Ver- 
änderungen stattfinden. Diese durch. die CO,-Verarmung bedingten 
Veränderungen müssen in ihren Hauptzügen das Gegenteil derjenigen 
Veränderungen bilden, die auf der Höhe der Vergiftung eingetreten 
und durch die CO,-Anhäufung verursacht waren. Daher findet auch 
in funktioneller Hinsicht eine starke und schnelle Veränderung statt. 
Die Depressionserscheinuugen werden durch Erregungserscheinungen, 
durch Krämpfe abgelöst. 

Während der Krämpfe wächst infolge der uns schon bekannten 
Ursachen der CO,-Gehalt im Organismus rasch an, und die CO, ver- 
bindet sich wieder mit denselben Bestandteilen der Nervenzellen, 
von welchen sie sich eben gelöst hatte — die Erregungserscheinungen 
werden durch Depressionserscheinungen abgelöst —, die Krämpfe 
sistieren. 

Sobald die Krämpfe aufhören und die Respiration wieder frei 
wird, löst sich die CO, rasch aus ihrer Verbindung mit dem Proto- 
plasma der Nervenzellen; es tritt wieder ein Krampfanfall ein, 
‚weleher ebenso wie der vorhergehende spontan aufhört, aber die 
'Unvermeidlichkeit eines neuen Anfalls zur Folge hat. 

Wird der CO,-Gehalt in der eingeatmeten Gasmischung langsam 
und allmählich vermindert, oder ist die Atmung des in die freie Luft 
übergeführten Tieres stark geschwächt, so erfolgt die Ausscheidung 
der den Körper vergiftenden CO, langsam; es kommt zu keinen 
schroffen Veränderungen und Erschütterungen des Nervensystems, 
und der Eintritt der Rückwirkung wird verhütet. 

Nehmen wir schliesslich an, wie wir das in bezug auf die direkte 
CO,-Wirkung getan, dass ihre Rückwirkung nicht von den qualita- 
tiven, sondern hauptsächlich von den quantitativen Veränderungen 


abhängt, die im Körper infolge seiner raschen CO,-Verarmung ein- 
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treten, so kann auch diese Erklärung nicht ohne Erfolg aufrecht- 
erhalten werden. 

Erinnern wir uns wieder daran, einen wie grossen Effekt relativ 
unbedeutende Temperaturschwankungen an einem Körper, der sich 
auf einer bestimmten Temperaturhöhe befindet, zur Folge haben 
können, oder wie gross die Veränderungen sind, die wir durch das 
Hinzufügen ganz kleiner Säure- oder Alkalimengen in einer neutralen 
Flüssigkeit hervorzurufen imstande sind. 

Stellen wir die kritische Dosis dem Nullpunkt der Temperatur 
oder einer neutralen Lösung gleich, und vergleichen wir die direkte 
CO,-Einwirkung und die Rückwirkung derselben, die erstere mit 
den Erscheinungen des Erstarrens und Hartwerdens, die zweite mit 
denjenigen des Schmelzens und Weichwerdens; oder mit den Ver- 
änderungen der Erscheinungen in einer neutralen Lösung beim Zu- 
fügen bald von Säure, bald von Alkali; es wird uns dann vielleicht 
am leichtesten sein die allgemeine Bedeutung und den Gang der 
uns interessierenden Erscheinungen zu erklären. An der Hand dieser 
Zusammenstellungen und im Zusammenhang mit dem, was von dem 
Selbstschutze des Organismus gesagt worden ist, können wir be- 
greifen: a) warum die kritischen Dosen oder die kritische Intensität 
der schädlichen Einflüsse eine so grosse und verhängnisvolle Be- 
deutung für den Organismus hat; b) warum die schädliche Wirkung, 
sobald die kritische Grenze überschritten ist, gleichsam ihren Charakter 
ändert und die Intensität ihrer Einwirkung bedeutend stärker an- 
wächst, als nach der Erhöhung der Dosis zu erwarten wäre; ec) wir 
brauchen uns nicht zu wundern, dass von der kritischen Dosis nicht 
nur der Ausgang der direkten Wirkung dieses oder jenes schädlichen 
Einflusses bestimmt wird, sondern von ihr auch die Rückwirkung, 
d. h. die Unmöglichkeit resp. Unvermeidlichkeit ihres Eintritts ab- 
hängt. Wir verstehen, dass es auch nicht anders sein kann: die 
schädliche Einwirkung kann nur bei einer gewissen Grenze, auf 
einer gewissen Stufe, welche von der Natur und den Eigenschaften 
der einer Einwirkung ausgesetzten Substanzen abhängt, eine der- 
artige Kraft erreichen, dass ihre Schwankungen in dieser oder jener 
Riehtung, wie klein sie auch in ihrer absoluten Grösse sein mögen, 
‘einen ganz ausserordentlichen Effekt hervorrufen. 

Wie dem auch sei, vom allgemeinen Standpunkt aus geurteilt 
erscheint die Voraussetzung, dass die CO,-Rückwirkung von starken 
-und plötzlichen quantitativen Veränderungen abhängt, welche infolge 
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der raschen CO,-Ausscheidung im Körper eintreten, nicht nur nicht 
unbegründet, sondern verdient vielmehr eine ganz besondere Be- 
achtung. Von dieser Voraussetzung ausgehend, kann sowohl die 
Entstehung als auch der ganze Prozess der CO,-Rückwirkung ziemlich 
befriedigend erklärt werden. Es ist nach dem Wesen dieser Voraus- 
setzung klar, dass den die CO,-Rückwirkung kennzeichnenden Er- 
seheinungen ein rascher Wechsel und ein Einanderablösen zweier 
entgegengesetzter Einflüsse zugrunde liegen muss, die sich nach dem 
Typus der reversiblen Reaktionen vollziehen. 

Das sind die hauptsächlichsten allgemeinen Erwägungen, bei 
denen ich es für notwendig hielt, mich bei Besprechung der CO,- 
Rückwirkung aufzuhalten, bevor ich mich zu einigen Erwägungen 
mehr speziellen Charakters wende. Aus ihnen resultiert eine ganze 
Reihe vollständig bestimmter und ernster wissenschaftlicher Aufgaben 
sowohl für experimentelle als auch für klinische Untersuchungen. Es 
tauchen so von selbst folgende Fragen auf: 1. über die Rückwirkung 
schädlicher Einflüsse überhaupt; 2. über die kritischen Dosen oder 
die kritische Intensität der schädlichen Wirkungen usw. Diese 
Fragen, welche bisher die Aufmerksamkeit der Forscher beinahe 
gar nicht auf sich gelenkt, besitzen zweifellos ein grosses, sowohl 
theoretisches als auch praktisches Interesse. 

Gleichzeitig kommt den von uns geäusserten allgemeinen Er- 
wägungen eine grosse Bedeutung bezüglich unserer direkten Aufgabe 
— des Studiums der CO,-Rückwirkung — zu. Sie können als 
Grundlage für die weitere detailliertere Analyse der uns interessierenden 
Erscheinungen dienen. 

Der Versuch einer solchen Analyse bildet den Inhalt des 
folgenden Kapitels. 


Fünftes Kapitel. 


Sowohl die direkte CO,-Einwirkung als auch die 
CO,-Rückwirkung sind verursacht dureh die Störung 
ein und derselben Hauptbedingung des Lebens — der 
Atmung —, aber in zwei entgegengesetzten Richtungen. 
Die Grundlage der Atmungsstörungen, die sowohl bei 
der direkten CO,-Wirkung als auch bei ihrer Rück- 
wirkung eintreten, ist der Antagonismus, welcher im 
Körper zwischen der CO, einerseits und dem Ö, 
andererseits besteht. Die biologische Bedeutung der 
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sieh in grossen Mengen im Blute und in den Geweben 
gewöhnlich befindenden CO, besteht eben in ihrem 
Antagonismus zum O,. Die CO, dient als physio- 
logische Bremse und Regulator für die im Organismus. 
sieh vollziehenden Oxydationsprozesse. 


Aus der Physioiogie wissen wir, dass ein Teil der sich im Blute 
befindenden CO, in den roten Blütkörperchen enthalten ist. Nach 
Setschenoff enthalten letztere ungefähr ein Drittel aller sich im 
Blute befindenden CO.. 

Bei der Bindung der CO, an die roten Blutkörperchen spielt 
ausser den in ihnen enthaltenen Basen eine grosse Rolle auch das- 
Hämoglobin. Diese Tatsache ist zuerst von Setschenoff!) fest- 
gestellt und dann von vielen Forschern bestätigt und von Bohr?) 
besonders gründlich studiert worden. Das Hämoglobin bindet auch 
den O,. Folglich bindet ein und derselbe Stoff sowohl den O, als. 
auch die CO,. 

Schon auf Grund theoretischer Erwägungen muss man zugeben, 
dass unter gewissen Umständen zwischen dem O0, und der CO, ein 
Wetteifern oder ein Kampf um den Besitz des Hämoglobins ent- 
stehen kann; letzteres wird bald mehr von O,, bald mehr von CO, 
gebunden sein in Abhängigkeit davon, welcher von diesen zwei Gasen 
mit grösserer Energie einwirkt. 

Die Tatsachen berichten darüber folgendes: 

Es ist bekannt, dass die CO, des Blutes in eine O,-Atmosphäre 
leichter ausgeschieden wird als in ein nicht wieder erneuertes. 
Vakuum. Diese Tatsache kann nach Setschenoff nur dadurch 
erklärt werden, dass der O, die CO, des Blutes aus der Verbindung 
mit jenen Substanzen verdrängt, zu welchen der Sauerstoff eine 
grössere chemische Affinität besitzt als die CO,; und diese Substanz 
kann nur das Hämoeglobin sein. 

Werigo?) fand, dass ein grösserer oder kleinerer O,-Gehalt 
in der eingeatmeten Luft einen merklichen Einfluss auf die CO,- 
Ausscheidung in die Alveolen ausübt. Indem Werigo seine Versuchs- 


1:1. c. 

2) Chr. Bohr, Beiträge zur Lehre von den Kohlensäureverbindungen des 
Blutes. Skand. Arch. f. Physiol. Bd. 3 S. 47. 1892. 

8) Dr. B. Werigo, Zur Frage über die Wirkung des Sauerstoffs auf die 
Kohlensäureausscheidung in den Lungen. Arch. f. d. ges. Physiol. Bd. 51. 
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tiere derart atmen liess, dass eine Lunge mit O,, die andere mit H 
durchlüftet wurde, überzeugte er sich, dass die mit O, durchlüftete 
Lunge mehr CO, ausschied als die andere mit H durchlüftete. Im 
Einverständnis mit Setschenoff erklärt der Verfasser dies durch 
die Fähigkeit des O,, die CO, aus ihren Verbindungen mit den roten 
Blutkörperchen zu verdrängen. 

Somit muss nieht nur auf Grund theoretischer Überlegungen, 
sondern auch auf Grund von Tatsachen als unbestreitbar anerkannt 
werden, dass der O, die CO, aus ihren Verbindungen mit dem 
Hämoglobin verdrängen kann. 

Mit fast gleicher Sicherheit kann auch das Gegenteil angenommen 
werden, nämlich die Fähigkeit der CO,, den O, aus seinen Ver- 
bindungen mit dem Hämoglobin zu verdrängen. 

Daraus resultiert von selbst folgende Vermutung. Je mehr CO, 
in der eingeatmeten Luft enthalten ist, und je grösser folglich ihre 
Spannung und ihre Masseneinwirkung ist, um so mehr wird sie mit 
dem O0, um den Besitz des Hämoglobins wetteifern und ein um so 
grösserer Teil des letzteren wird mit CO, gebunden sein. Dem 
parallel wird der Oxyhämoglobingehalt uud folglich auch der Sauer- 
stoffgehalt des Blutes sinken. 

Bohr!) hat gezeigt, dass bei gleichzeitiger Einwirkung von CO, 
und O, auf Blut, letzteres bei gleicher O,-Spannung, um so weniger 
Sauerstoff aufnimmt, je mehr es CO, enthält. Freilich ist dieser 
Einfluss der CO, nur bei verhältnismässig niedriger, S0—90 mm He 
nicht übersteigender O,-Spannung deutlich ausgesprochen — doch 
wie dem auch sei — in den Angaben Bohr’s haben wir einen 
experimentellen Beweis dafür, dass die CO, mit dem O, um den 
Besitz des Hämoglobins wetteifern und unter entsprechenden Be- 
dingungen den Gehalt des Blutes an diesem Gas vermindern kann. 

In Form welcher Verbindungen der O, in den Geweben ent- 
halten ist, wissen wir nicht; dass er sich aber darin in gebundenem 
Zustande befindet, gilt als unbestreitbare Tatsache. In ebenso einem 
Zustande befindet sich auch die CO,. Es ist mit Gewissheit an- 
zunehmen, dass in den Geweben zwischen dem OÖ, und der CO, 
dieselben Beziehungen wie auch im Blut bestehen. 


1) Chr. Bohr, K. Hasselbach und A. Krogsh, Über einen in bio- 
Jogischer Beziehung wichtigen Einfluss, den die Kohlensäurespannung des Blutes 
auf dessen Sauerstoffbindung übt. Skand. Arch. f. Physiol. Bd. 16. 1904. 
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Man ist daher gezwungen anzunehmen, dass bei der CO,-Ver- 
giftung dieses Gas, mit mehr oder weniger grosser Energie in die Gewebe 
eindringend, hier ebenso wie im Blute und infolge derselben Ur- 
sachen den O, aus seinen Verbindungen verdrängt und an seine 
Stelle tritt. 

Daraus folgt, dass bei der CO,-Vergiftung dieses Gas sich im 
Körper anhäuft und der Gehalt des Blutes und der Gewebe an O, 
sich vermindern muss. Daher die unvermeidliche Behinderung der 
Oxydationsprozesse im Organismus und bei gewisser Intensität der 
CO,-Einwirkung auch eine Herabsetzung derselben. 

Dabei muss man sich dessen erinnern, dass die oxydierende 
Wirkung des O, von der Reaktion des Mediums wesentlich beeinflusst 
wird und dass ein gewisser Grad von Alkaleszenz der Flüssigkeiten 
und Gewebe eine der wichtigsten Bedingungen für die normale 
Intensität der Oxydationsprozesse darstellt. 

Bei Anhäufung von CO, im Organismus muss sich die Alkaleszenz 
der Körpergewebe und Flüssigkeiten unvermeidlich vermindern. 

Folglich werden bei der GO,-Vergiftung gleichzeitig 
zwei Hindernisse für den normalen Verlauf der Oxy- 
dationsprozesse geschaffen: erstens vermindert sich 
der Gehalt an O, im Körper, zweitens wird die oxy- 
dierende Wirkung dieses Gases infolge der ver- 
minderten Alkaleszenz der Körpergewebe und 
Flüssigkeiten herabgesetzt. 

Für die Wahrscheinlichkeit des Gedankens, dass die schäd- 
liche Wirkung der CO, sich in einer Behinderung und 
vollständigen Unterdrückung der Oxydationsprozesse 
im Organismus äussert, spricht ausser dem soeben Gesagten 
in hohem Maasse noch das aufmerksame Studium der bei der CO;- 
Einwirkung auftretenden Symptome und ihr Vergleich mit jenen Er- 
scheinungen, die bei O,-Mangel in der Atmungsiuft beobachtet werden. 

Wenn man Tiere beobachtet, die eine Luft einatmen, welche 
an O, ärmer ist, als der Norm entspricht, so sieht man, dass eine 
geringfügige Verminderung dieses Gases fast gar keinen Einfluss auf 
den Organismus hat, oder, richtiger gesagt, der Einfluss ist so klein, 
dass er kaum zu bemerken ist. 

Bei geringen Dosen CO, erfolgt dasselbe. 

Vermindern wir den O,-Gehalt in der Luft noch mehr, so be- 
merken wir vor allem eine Veränderung der Atmung; dieselbe wird 
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frequenter und tiefer. Dabei bildet das Tieferwerden der Atmung 
die mehr in die Augen fallende und konstantere Erscheinung. In 
der ersten Zeit weist das Tier eine gewisse Unruhe auf, die sich in 
verschiedenen Bewegungen äussert; diese Bewegungen aber ermüden 
jetzt das Versuchstier merklich schneller als unter normalen Um- 
ständen. 

Eine geringe Erhöhung der CO,-Dosis hat genau dieselben Er- 
scheinungen zur Folge. 

Bei noch grösserem O,-Mangel wird die Atmung noch frequenter ; 
es tritt eine grosse Mattigkeit des Nerven- und Muskelsystems ein — 
das Versuchstier wechselt seltener seinen Platz, seine Bewegungen 
werden unsicher, es ermüdet schnell und stark, legt sieh öfters hin, 
wird apathisch, reagiert träge auf verschiedene äussere Reize; es tritt 
Zyanose und Neigung zu Temperaturabfall ein. 

Bei entsprechender Erhöhung der CO,-Menge in der Atmungsluft 
werden ganz dieselben Erscheinungen beobachtet. 

Sobald endlich der O,-Mangel einen gewissen kritischen Grad 
erreicht hat, verändert sich das Bild der Erscheinungen auf einmal 
sehr stark. Während die Atmung in höchstem Grade angestrengt 
ist, entwickelt sich ein Zustand starker Depression und Schwäche. 
Das Versuchstier liegt unbeweglich und ändert sogar sehr unbequeme 
Lage nicht. Es geht in den Zustand einer tiefen Lethargie über, 
reagiert sogar auf die stärksten äusseren Reize nicht; der Grad der 
Zyanose wächst; die Körpertemperatur fällt rasch und stark. Das 
Leben des Tieres schwebt in Gefahr. 

Buchstäblieh dasselbe erfolgt bei der CO,-Vereiftung, sobald 
die Menge dieses Gas in der eingeatmeten Luft die kritische Dosis 
übersteigt. 

Beobachtet man die Wirkung eines CO,-Gehaltes der eingeatmeten 
Luft einerseits oder eines O,- Mangels darin andererseits, der die 
kritischen Dosen übersteiet und bei mehr oder wenig langdauernder 
Einwirkung den Organismus tötet, so kann man sich überzeugen, 
dass die Ähnlichkeit der in beiden Fällen auftretenden Erscheinungen 
sich auch auf die letzte Lebensperiode erstreckt. Die Vorzeichen 
des herannahenden Todes und das Bild, welches das zugrunde gehende 
Tier bietet, sind in beiden Fällen die gleichen: die Lethargie wird 
immer tiefer; das Schwinden der Empfindlichkeit und der Bewegungen, 
der Temperaturabfall progressieren, das Leben wird mehr und mehr 
unterdrückt, erlischt allmählich und hört endlich ganz auf. 
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Hierbei sind die Veränderungen der Atmung von besonderem 
Interesse und in hohem Grade lehrreich. 

Wie gesagt, entwickelt sich beim Versuchstier sowohl bei CO;- 
Mengen, die den kritischen Wert überschreiten, als auch bei dem 
entsprechenden Grade des O,-Mangels eine sehr starke Dyspno&, 
die sich in der Frequenzerhöhung und hauptsächlich in der Ver- 
tiefung der Atmung äusser. Am Anfange des Versuches, solange 
sich der Organismus noch der schädlichen Einwirkung anpasst, sind 
die Tiefe und der Rhythmus der Atmung eine Zeitlang sehr un- 
beständig und bieten grosse und rasch eintretende Schwankungen 
sowohl in der einen als auch in der anderen Richtung dar. Mit 
anderen Worten, die deutliche Anzeichen starker Erregung bietende 
Atmung vollzieht sich ganz unregelmässig. Diese Periode ist aber 
von kurzer Dauer: die Frequenz und die Tiefe der Atmung bleiben 
bald in gewissen Grenzen; und sie vollzieht sich während des weiteren 
Verlaufs mit grosser und oft staunenswerter Regelmässigkeit. Wir 
beobachteten das Versuchstier im Verlaufe von vielen Stunden alle 
5—10 Minuten und konstatierten jedesmal ein und dieselbe Atmungs- 
frequenz, wobei die sehr grosse Tiefe der Atmung im Verlaufe der 
ganzen Zeit, wenigstens dem Ansehen nach, die gleiche bleibt. 

Und solange die Atmung mit einer derartigen Regelmässigkeit 
und Intensität erfolgt, kann mit voller Sicherheit behauptet werden, 
lass das Leben des Tieres ausser Gefahr ist. 

Im Gegensatz dazu, wenn die Atmung unregelmässig zu werden 
beginnt, so ist das das erste und ein sicheres Zeichen dafür, dass die 
Fähigkeit des Organismus, der schädlichen Einwirkung des O,-Mangels 
oder des CO,-Überschusses zu widerstehen, ins Wanken geraten ist, 
und dass die Fortsetzung des Versuches das Leben des Tieres ge- 
fährdet. Das ist der Anfang des Endes, wenn auch in der Mehrzahl 
der Fälle keines nahen Endes. 

Die Veränderungen der Atmung, die ich an den Tieren beobachtet 
habe, die infolge O,-Mangels oder CO,-Überschusses in der eingeat- 
meten Luft allmählich zugrunde gingen, sind so mannigfaltig und 
interessant, dass sie vollkommen eine besondere und ausführliche Be- 
sehreibung und Besprechung verdienen. Indem ich mir aber die Mit-- 
teilung derselben in einer besonderen Arbeit für die Zukunft vor- 
behalte, will ich mich hier darauf beschränken, nur kurze Auszüge 
aus meinen Versuchsprotokollen anzuführen. Ich glaube, dass auch 
sie vollkommen genügen werden, um einerseits die Manniefaltigkeit 
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und das in hohem Grade Lehrreiche der Veränderungen der At- 
mung, die wir bei hochgradigem O,;-Mangel oder CO,-Überschuss in 
der eingeatmeten Luft beobachten, zu betonen, andererseits um zu 
zeigen, wie weitgehend die Ähnlichkeit der in beiden Fällen auf- 
tretenden Erscheinungen ist. | 

Sowohl während der einen als auch während der andern schäd- 
lichen Einwirkung, nach einer mehr oder weniger langen Zeit, während 
welcher die sehr frequente Atmung des Versuchstieres von gleichem 
Rhythmus und gleicher Tiefe bleibt, bemerken wir, dass die Tiefe 
der Atemzüge ungleichmässig wird, während ihre Frequenz diesselbe 
bleibt oder ein wenig abnimmt. Einzelne Atemzüge bleiben ebenso 
tief wie früher oder werden sogar noch tiefer; andere und dabei 
die Mehrzahl wird weniger tief als vorher. Diese anfangs kaum be- 
merkbare Veränderung wird allmählich immer deutlicher und stärker, 
und zwischen der Mehrzahl und der Minderzahl der Atemzüge stellt 
sich genau dieselbe Differenz in bezug auf ihre Tiefe ein, wie sie 
normalerweise zwischen unseren ruhigen Atemzügen und jenen oft 
recht tiefen, als „Seufzer“ bezeichneten besteht. 

Zwischen diesen beiden Arten der Atembewegungen stellen sich 
gewisse Beziehungen ein, so dass wir bei den wiederholten Be- 
obachtungen des Tieres genötigt sind, im Verlaufe einer mehr oder 
weniger langen Zeit in den Versuchsprotokollen dieselben Notizen zu 
machen, ungefähr in der Art: Die Atmungsfrequenz beträst 40 in 
der Minute; darunter beobachtete man 6—7 tiefe Atemzüge, die 
anderen sind von mittlerer Tiefe. Die Reihenfolge, in der die beiden 
Arten der Atembewegungen auftreten, ist ebenfalls von einer gewissen 
Regelmässiekeit: nach jedem tiefen Atemzuge folgt gewöhnlich eine- 
gewisse Zahl weniger tiefer; dann folgt wieder ein tiefer Atemzug, 
danach wieder dieselbe Zahl weniger tiefer Atemzüge, usw. 

In verschiedenen Fällen folgt nach einem tiefen eine verschiedene 
Zahl oberflächlicher Atemzüge: zehn, neun, acht usw. in absteigender 
Reihenfolge. Es kommt auch vor, dass die Zahl der tiefen und 
oberflächlichen Atemzüge die gleiche bleibt, wobei die oberflächliche 
Atmung gewöhnlich sehr schnell nach der tiefen eintritt und dieselbe 
sozusagen zu ergänzen scheint. 

Zwischen zwei derartigen Perioden, deren jede aus tiefen und 
oberflächlichen Atemzügen bestehen, werden sehr oft Atempausen. 
beobachtet, deren Dauer sehr verschieden sein kann. Die Atem- 
pause geht manchmal unmittelbar einer tiefen Inspiration voraus; 
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in anderen Fällen tritt sie vor einer Reihe oberflächlicher Atem- 
bewegungen ein, und danach folgt gleich ein tiefer „Seufzer“. 

Es entfaltet sich ein Bild, welches im höchsten Grade an jene 
bemerkenswerte und bis jetzt noch unerklärliche Erscheinung erinnert, 
die als Cheyne-Stokes’sches Atmen bekannt ist. 

Diese beschriebene Veränderung der Atmung, welche unzweifel- 
haft von einer steigenden Ermüdung der die Atmung regulierenden 
Gehirnzentren zeugt, wurde während unserer Versuche unter ge- 
wissen Bedingungen so oft beobachtet, dass sie zu den typischsten 
Veränderungen gerechnet werden muss. 

Der weitere Verlauf der Erscheinungen ist so, dass die zwischen 
den sehr tiefen „Seufzern“ erfolgenden Atemzüge allmählich immer 
oberflächlicher werden, bald kaum zu bemerken sind und zuletzt 
vollständig verschwinden. Jetzt finden nur noch tiefe Atemzüge statt, 
und statt der früheren 40 Atemzüge in der Minute zählen wir nur 
noch 6—7. 

Ein grosses Interesse verdient auch folgende Erscheinung: 

Wenn man die Intensität des schädlichen Einflusses auf den 
Organismus zu der Zeit vermindert, wann beim Tiere die ober- 
flächlichen Atemzüge vollständig aufgehört haben und nur noch die 
starken und tiefen erhalten sind, so treten die oberflächlichen Atem- 
züge von neuem auf, anfaugs kaum bemerkbar, bald aber deutlich. 
Die Atmungstätiskeit macht bei ihrer Wiederherstellung also dieselben 
Phasen durch, welche sie bei ihrer Abschwächung durchlaufen hat, 
naur mit dem Unterschiede, dass die Erscheinungen sich jetzt in um- 
gekehrter Reihenfolge entwickeln. 

Dauert die schädliche Einwirkung aber fort, so tritt entweder 
eine Verminderung der Frequenz der Atemzüge ein, bis auf ein bis 
zwei Atemzüge in der Minute, ja zuweilen bis auf einen Atemzug 
alle 2—3 Minuten, wonach die Atmung vollständig aufhört; oder 
die Atmung wird immer oberflächlicher, ohne dass ihre Frequenz 
noch weiter abnimmt, und sistiert zuletzt vollkommen. 

Die Vertiefung der Atmung kann einen solchen Grad erreichen, 
‚dass der ganze Körper des Tieres, die hinteren Extremitäten nicht 
ausgeschlossen, bei jedem Atemzuge schwankt und bis zu einem 
gewissen Grade seinen Platz wechselt. Die Exspiration erfolgt dabei 
‚grösstenteils mit hochgradiger Anstrengung. Andererseits kann die 
Atmung so schwach sein, dass sie sich überhaupt nur auf ein rhyth- 
misches Öffnen des Mundes beseränkt. Es macht den Eindruck, als 
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ob das Tier Luft schluckt, wobei Thorax und Abdomenumfang sich 
nicht merklich verändern. 

Die In- und Exspirationen folgen manchmal so rasch aufeinander, 
dass die tiefen Atemzüge einen kurzen und abgebrochenen Charakter 
annehmen; in anderen Fällen sind die In- und Fxspirationsphasen, 
im Gegenteil, von so langer Dauer, dass sie beide zusammengenommen 
eine mehr oder weniger geraume Zeit in Anspruch nehmen. 

Diese langen Atemzüge vollziehen sich mitunter in der Weise, 
dass der bis zum höchsten Grade erweiterte Thorax 3—4—5 Sekunden 
in diesem Zustande verbleibt. Es tritt scheinbar ein Inspirations- 
krampf ein, und erst nach dessen Abklingen erfolgt die Exspiration. 

Mitunter scheint die Inspiration wie in zwei Phasen geteilt: 
Zuerst erweitert sich der Thorax bis zum höchster ‘Grade, dann 
tritt eine Vergrösserung des Bauchumfanges ein. In diesen Fällen 
haben die durch die Inspiration verursachten Umfangsveränderungen 
des Thorax und des Bauches einen wellenartigen Charakter. 

Die Exspiration kann ebenfalls in zwei Phasen erfogen, mit 
einer kleinen Pause dazwischen. 

Man erhält bisweilen den Eindruck, dass die Inspiration eintritt, 
noch bevor die Exspiration ihr Ende erreicht hat. 

Die eben von mir angeführten kurzen Auszüge aus meinen 
Versuchsprotokollen können einen gewissen Begriff davon geben, 
‚wie mannigfaltige und interessant die Atmungsveränderungen sind, 
die bei hochgradigem das Leben bedrohendem O,-Mangel oder CO;- 
Überschuss in Atmungsluft eintreten; doch in bezug der uns inter- 
essierenden Frage besteht das Hauptsächliche dieser Beobachtungen 
darin, dass alle soeben beschriebenen Veränderungen der Atmung 
sowohl bei der einen als auch bei der anderen schädlichen Ein- 
wirkung auftreten. Und wenn auch ein Unterschied besteht, so ist 
er nur quantitativer Art: bei der CO,-Vergiftung beobachtet man, 
wie es scheint, die beschriebenen Veränderungen häufiger, und sie 
sind dabei stärker ausgesprochen als bei reinem O,-Hunger. 

Somit sehen wir, wenn wir die Wirkung, die der O;- 
Mangel in der Atmungsluft auf den Organismus aus- 
übt, mit derjenigen des CO,-Überschusses darin 
vergleichen, dass die bei beiden schädlichen Ein- 
wirkungen auftretenden Erscheinungen sich durch 
die grösste Ähnlichkeit auszeichnen, und dass diese Ähn- 
lichkeit bei den verschiedensten Graden dieser Wirkungen zu kon- 
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statieren ist, angefangen von den schwächsten Graden und mit den 
.den Tod herbeiführenden endend. Diese Ähnlichkeit bezieht sich 
nieht nur auf einzelne Züge des Vergiftungsbildes, im Gegenteil, 
sie zeichnet sich durch eine seltene Vollständigkeit aus, indem sie 
sich nicht nur im Hauptsächlichen und Wesentlichen äussert, sondern 
sich auch auf eine ganze Reihe zartester und relativ seltener Lebens- 
äusserungen ausbreitet. Diese Ähnlichkeit ist so eross, dass sogar 
ein erfahrener Beobachter, der wiederholt sowohl die Wirkung des 
O,-Mangels als auch diejenige des CO,-Überschusses gesehen hat, 
auf Grund der alleinigen Beobachtung des Tieres nicht imstande 
sein wird, zu entscheiden, mit welcher von diesen zwei Einwirkungen 
:er es im gegebenen Falle zu tun hat. 

Im Zusammenhang mit den geäusserten theoretischen Erwägungen 
über die Beziehungen des O, und der CO, im Tierkörper besitzen 
die eben angeführten Tatsachen einen grossen Wert. Besonders 
lehrreich ist die auffallende Ähnlichkeit der sowohl bei O,-Mangel. 
‚als auch bei CO,-Überschuss auftretenden Veränderungen der Atmung. 

Unter welchen Verhältnissen auch die Dyspnöe auftreten mag, 
‚sie hat immer dieselbe biologische Bedeutung. Wenn sie beobachtet 
wird, so kann mau immer und mit voller Überzeugung annehmen, 
dass das Leben des Organismus ohne Verstärkung der Atmung unter 
‚den gegebenen Verhältnissen entweder durch einen O,-Mangel oder 
durch eine CO,-Anhäufung im Körper oder endlich durch beide 
‚gleichzeitig gefährdet sein würde. Es unterliegt, mit anderen Worten, 
keinem Zweifel, dass die Dyspnöe eine Erscheinung der Selbsthilfe 
‚des Organismus darstellt, die zur Erhaltung des normalen Gas- 
wechsels dient. 

Bei steigendem O,-Mangel in der Luft ist die Notwendigkeit 
und Zweckmässigkeit der zunehmenden Dyspnöe von selbst ver- 
ständlich. Aber es fragt sich, welche Bedeutung der Dyspnöe bei 
einem CO,-Überschuss in der Luft wohl zukommt. Mit jedem Atem- 
zuge gerät jetzt das Gift in den Körper, und je frequenter und tiefer 
‚die Atmung ist, desto rascher und stärker vollzieht sich selbst- 
verstärdlich auch die Vergiftung. 

In diesem Falle schiene es für den Organismus viel vorteilhafter 
zu sein, die Atmung nicht zu steigern, sondern, im Gegenteil, die- 
selbe einigermaassen zu vermindern. In Wirklichkeit beobachten 
wir aber das Gegenteil. 

Es muss hier eines von beiden angenommen werden: entweder 
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handelt der Organismus zu seinem Schaden, oder die Dyspnöe hat 
auch hier dieselbe biologische Bedeutung, welche ihr in allen anderen 
Fällen zukommt. 

Alles, was uns vom Organismus bekannt ist, spricht völlig gegen 
die erste Annahme, nötigt uns vielmehr zu der zweiten. Mit anderen 
Worten, wir können mit voller Überzeugung annehmen, dass auch 
hier die Dyspnöe eine Erscheinung des Selbstschutzes des Organismus 
darstellt. 

Aber es fragt sich: Wovor schützt sich hier der Organismus 
durch die Verstärkung seiner Atmungstätigkeit? Da die Dyspnöe 
unter den gegebenen Verhältnissen nicht imstande ist, den Organismus 
von einer CO,-Anhäufung zu befreien, der Atmung aber ausser dem 
Befreien des Blutes und der Gewebe vom CO,-Überschuss auch noch 
eine andere Aufgabe zukommt. nämlich die Versorgung des Körpers 
mit O,, so ergibt sich die Antwort auf die gestellte Frage von selbst. 

Die bei Einatmung einer an CO, reichen Luft auftretende Dyspnöe 
weist darauf hin, dass dabei Hindernisse für die O,-Zufuhr auftreten, 
und dass diese Hindernisse durch die CO,-Anhäufung im Organismus 
verursacht werden. 

Von diesem Standpunkte aus ist es vollkommen verständlich, 
warum die bei O,-Mangel und bei CO;-Überschuss beobachteten 
Erscheinungen eine so auffallende Ähnlichkeit aufweisen, und warum 
bei der CO,-Vergiftung solch ein ausgesprochener Parallelismus 
zwischen der Grösse der Giftdosis und dem Grade der Dyspnöe 
besteht. Durch mehr oder weniger zahlreiche vergleichende Versuche 
wird wohl ziemlich genau zu bestimmen sein, welchem O,-Mangel 
dieser oder jener CO,-Gehalt in der Atmungsluft in bezug auf die 
Intensität seiner Wirkung auf den Organismus entspricht. 

Zugunsten der von mir entwickelten Anschauung über den im 
Organismus stattfindenden Antagonismus zwischen dem O, und der 
CO, kann noch folgender, und zwar recht wesentlicher Beweis an- 
geführt werden, der sich auf die Ergebnisse meiner Versuche gründet. 

Dass die CO, wie auch andere Gifte auf verschiedene Tiere 
in verschiedenem Grade bald stärker, bald schwächer wirken, war 
schon lange bekannt; diese Tatsache blieb aber bis jetzt ohne jegliche 
Erklärung. Worin besteht die Gesetzmässigkeit, der sich die Er- 
scheinungen im gegebenen Falle unterordnen? Worin bestehen die 
Eigentümlichkeiten der Organisation, die als Begleiterscheinungen 
und Kennzeichen einer grösseren oder geringeren Widerstandsfähigkeit 
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und Ausdauer verschiedener Tiere im Kampfe mit der schädlichen 
CO,-Einwirkung angesehen werden müssen? Welche Lebens- 
bedinzungen können die Widerstandsfähiekeit eines jeden einzelnen 
Organismus steigern oder vermindern? Alle diese Fragen, deren 
Bedeutung schon an und für sich klar ist, wurden von der Wissen- 
schaft nieht einmal berührt. 

Von dem Gedanken ausgehend, dass die Giftwirkung der CO, 
hauptsächlich dadurch bedingt ist, dass sich in dem Maasse, wie sie 
sich im Körper anhäuft, einerseits der O,-Gehalt im Blute und den 
Geweben vermindert und andererseits infolge der Verminderung der 
Alkaleszenz des Körpers Hindernisse für die Entfaltung der oxy- 
dierenden Kraft des Sauerstoffs geschaffen werden, musste ich mir 
naturgemäss die Frage vorlegen: ob nicht die verschiedene Empfind- 
lichkeit der Versuchstiere der CO,-Einwirkung gegenüber von ihrem 
verschiedenen Sauerstoffbedürfnis abhängt. 

Aus diesem Grunde eben habe ich zu meinen Versuchen möglichst 
verschiedenartise Tiere verwendet: Hunde, Katzen, Kaninchen. 
Meerschweinchen, Ratten, Mäuse, Enten, Hühner, Tauben, kleine 
Vögel, Frösche, Karauschen. Aus demselben Grunde habe ich meine 
Versuche an Hunden, Katzen, Kaninchen und weissen Ratten, an 
Tieren von möglichst verschiedenem Alter angestellt, und an den 
Tieren von gleicher Art, gleichem Alter und Geschlecht die Versuche 
bei möglichst verschiedenem Ernährungszustande usw. ausgeführt. 

Wir wissen, dass die Intensität des Stoffwechsels unter gleichen 
äusseren Verhältnissen bei verschiedenen Organismen schon normaler- 
weise recht verschieden ist. Bei Warmblütern geht der Stoffwechsel 
viel intensiver vor sich als bei Kaltblütern, bei den Vögeln inten- 
siver als bei den Säugetieren. Der Stoffwechsel gleichartiger Or- 
ganismen steht in engster Beziehung zu ihrer Körpergrösse und ihrem 
Alter: je kleiner und je jünger das Tier ist (Neugeborene ausgenommen), 
um so intensiver geht der Stoffwechsel vor sich. 

Da der Stoffwechsel unter unbedingter Beteiligung des ein- 
geatmeten O, vor sich geht, so ist es verständlich, dass je höher 
die Intensität des Stoffwechsels ist, um so grösser auch das Bedürfnis 
des Organismus an O, und um so empfindlicher der Körper:all jenen 
Bedingungen gegenüber sein muss, die die Zufuhr der O, und ihre 
Wirkung im Körper erschweren. 

Direkte Beobachtungen und Versuche bestätigen dieses voll- 
kommen; studieren wir die Wirkung des O,-Mangels, so sehen wir, 
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dass Vögel in bezug auf den O,-Mangel empfindlicher sind als Säuge- 
tiere, kleine Tiere empfindlicher als grosse, junge empfindlicher als 
erwachsene. Die Gesetzmässigkeit ist hier ganz Klar. ; 

Beim Studium der CO,-Einwirkung auf die oben genannten 
Tiere überzeugte ich mich, dass auch hier in den Hauptzügen sich 
dieselbe Gesetzmässigkeit wiederholt. Alle diejenigen Bedingungen, 
die die Empfindlichkeit des Organismus in bezug auf den O,-Mangel 
erhöhen oder vermindern, haben denselben Einfluss auch in bezug auf 
die CO,-Einwirkung. Mit andern Worten, je intensiver der 
Stoffwechsel des Tieres ist und je grösser sein Bedürf- 
nis an Ö,, desto empfindlicher ist es der schädlichen 
CO,-Wirkung gegenüber. 

Die Wichtigkeit dieser Tatsache für die uns interessierende 
Frage erfordert keine Erläuterung. 

Sowohl schwerwiegende theoretische Erwägungen, 
als auch die Tatsachen gestatten uns anzunehmen, 
dass die schädliche Wirkung der CO, auf den Orga- 
nismus, wenn auch nicht vollkommen, so doch im 
wesentlichen auf die Erschwerung und Behinderung 
der Oxydationsprozesse im Organismus zurückzu- 
führen ist. Solange die CO,-Menge ihre kritische Grenze nicht 
überschritten hat, ist es dem Körper unter Verwendung aller seiner 
Sehutzmittel möglich, diese Schwierigkeiten mehr oder weniger zu 
überwinden, sobald aber die CO,-Menge ihren kritischen Wert über- 
schreitet, tritt ein unvermeidlicher O,-Hunger ein, der auch zur 
hauptsächliebsten und nächstliegenden Todesursache für das Ver- 
suchstier wird. 

Um zu zeigen, bis zu welchem Grade die Oxydationsprozesse 
sich bei der CO,-Einwirkung vermindern können und wie weit die 
damit verbundene Depression gehen kann, will ich einen meiner 
Versuche anführen. 

Nach siebentägigem vollen Hungern wurde dem Kaninchen eine 
Gasmischung zum Atmen zugeführt, die aus 25% CO,, 210 O, 
und 54° N bestand. Während der letzten Stunden der Atmung 
in dieser Gasmischung war das Kaninchen vollkommen bewegungs- 
los, reagierte auf keinerlei äussere Reize (Licht, Geräusch, Stösse) 
und schien sehr schwach. Die Atmungsfrequenz betrug 70—80 in 
der Minute. Die sehr oberflächlichen und unregelmässigen Atem- 


züge wurden zeitweise von kurzen und tiefen Inspirationen unter- 
Pflüger’s Archiv für Physiologie. Bd. 145. 7 
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brochen, die von Bewegungen der Kiefer begleitet waren. Man 
konnte drei bis vier tiefe Inspirationen in der Minute zählen, wobei 
nach jeder tiefen Inspiration 20—25 oberflächliche Atemzüge folgten. 

1l Uhr 15 Min. (nachts). Das Kaninchen wird in die freie 
Luft gebracht. Bei Berührung erscheint es kalt. 

11 Uhr 17 Minuten. Beginn der Bestimmung des Gaswechsels. 
Die Atmung ist oberflächlich, beträgt 60 Atemzüge in der Minute. 
Es finden keine tiefen Inspirationen statt. 

11 Uhr 28 Minuten. Zwei schwache wellenförmige Bewegungen 
des Körpers und schwache Bewegungen der Füsse. 

11 Uhr 30 Minuten. Noch einige ebensolche Bewegungen mit 
dem Körper und einige Extensionen und Flexionen der Füsse wie 
beim Gehen. 

11 Uhr 35 Minuten. Die Atmung ist sehr oberflächlich und 
unregelmässig, 44—48 Atemzüge in der Minute. Nach jeden 3—4 
relativ rasch aufeinander folgenden Atemzügen folgt eine ziemlich 
lange Pause. Es finden keine tiefen Inspirationen statt. 

Allmählich wird die Atmung so oberflächlich und unregelmässig, 
dass es sehr schwer wird, ihre Frequenz zu bestimmen; bei der 
aufmerksamsten Beobachtung ist es absolut nicht möglich zu ent- 
scheiden, ob wir es mit Atembewegungen oder nur mit unregel- 
mässigen, die Durchlüftung der Lungen durchaus nicht fördernden 
(gewöhnlich sehr schwachen und wie wellenartigen) Kontraktionen 
der Thoraxmuskulatur zu tun haben. 

12 Uhr 11 Minuten. Sowohl die Atembewegungen als auch alle 
anderen Bewegungen haben aufgehört. Es machte den Eindruck, als 
ob das Kaninchen schon tot wäre; aber um 12 Uhr 15 Minuten 
macht es drei tiefe langsam einander folgende, dem Anschein nach 
das Herannahen des Todes ankündigende Atemzüge. Unmittelbar 
nach diesen Inspirationen fanden einige, den oben beschriebenen 
ähnliche, ganz unregelmässige Kontraktionen der Thoraxmuskulatur 
statt und ausserdem schwache Bewegungen des Körpers sowie der 
vorderen Extremitäten, worauf das Tier wie tot schien. Allein, wieder 
einige Zeit darauf erfolgten wieder etliche tiefe Inspirationen, die von 
einer starken Erweiterung des Brustkastens und einem Einziehen des 
Abdomens begleitet wurden. Nach diesen Inspirationen fanden aber- 
mals einige schwache wellenförmige Bewegungen des Brustkorbes 
statt, dann folgte schliesslich wieder vollständige Unbeweglichkeit. 
Allmählich gegen 1 Uhr nach Mitternacht stellte sich dauernd 
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folgender Zustand ein: das Kaninchen macht während einer Minute 
2—3 tiefe Atemzüge, worauf die Atmung auf 2—3 (manchmal sogar 
auf 4-5) Minuten sistiert (die wellenförmigen Bewegungen des 
Thorax sind verschwunden), darauf erfolgen wieder 2—3_ tiefe 
Atemzüge, und wieder sistiert die Atmung auf 2—3 Minuten. Das 
Kaninchen bewegt ziemlich oft seinen Schnurrbart. Vor dem Eintritt 
der Inspiration werden diese Bewegungen frequenter. 

Um 4 Uhr 55 Minuten (morgens) wird die Bestimmung des 
‚Gaswechsels beendigt und das Kaninchen auf den Tisch gelegt. Es 
‚atmet ebenso wie vorher, macht dieselben Bewegungen mit dem 
Sehnurrbart. Das Herz schläst ziemlich stark, 72 mal in der Minute. 
Die Temperatur ist 21°C. Das Kaninchen ist weich. Die Pupillen 
sind mittelweit. 

In der Zeit von 5 Uhr 30 Minuten morgens bis 1 Uhr mittags 
wurde das Kaninchen nicht beobachtet. 

1 Uhr mittags. Die Temperatur ist 18%. 40-44 Herzkontrak- 
tionen in der Minute. Die Kontraktionen sind schwach, kaum 
hörbar, zeitweise von unregelmässigem Rhythmus. Die Atmung von 
‚demselben Charakter wie während der Nacht und früh morgens: 
ein bis zwei Atemzüge in der Minute, darauf eine 2—3 Minuten 
lange Pause. Man hat den Eindruck, als ob das Tier sich im 
Winterschlaf befindet. 

1 Uhr 10 Minuten. Das Kaninchen wird in einem Korbe auf 
einen warmen Ofen gelegt. Zuerst liest es ungefähr 20 Minuten 
lang auf der linken Seite, worauf es auf die rechte gelegt wird. 

Bis 3 Uhr nachmittags verblieb das Kaninchen in demselben 
‚Zustande und atmete wie vorher. Von 3 Uhr an wurde es nicht 
mehr beobachtet, und um 4 Uhr wurde es tot vorgefunden. Die 
rechte Vorder- und die rechte Hinterpfote (die dem Ofen zugekehrt 
waren) erwiesen sich starr, die beiden linken Pfoten vollständig 
weich. Die Temperatur der Leiche war 34,2°. 


Die Ergebnisse der Gaswechselbestimmung. 


Pro Kilogramm Tier und in einer Stunde wurden vom Kaninchen 


in Gramm ausgeschieden | absorbiert 


in Gramm 
| Wasserdampf] CO, 0, 
| 
vor dem Atmen in einer an CO, reichen | 
elimosplärer, . un Ale. 0,359 0,536 0,524 
nach Entfernung aus dieser Atmosphäre 0,295 | 0,023 0,015 
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Das in hohem Grade Lehrreiche dieses Versuches besteht unter 
anderem darin, dass wir es hier mit einer experimentellen Repro- 
duktion eines in hohem Grade an den Winterschlaf erinnernden 
Zustandes zu tun hatten. Einen ähnlichen Zustand beobachtete ich 
noch an einigen Versuchstieren und unter anderem an zwei jungen 
Hunden. 

Gleichzeitig dient dieser Versuch als direkter und unbestreitbarer 
Beweis dafür, dass die CO,-Anhäufung im Organismus von einer 
Depression der Oxydationsprozesse begleitet wird, die die höchsten 
(Grade erreichen kann. 

Mit dem Übergang des Tieres aus der an CO, reichen Atmo- 
sphäre in die freie, fast keine CO, enthaltende Luft verändern sich 
die Bedingungen der Atmung auf einmal in radikaler Weise. Die 
in grosser Menge im Körper angehäufte CO, wird nun rasch aus 
dem Körper ausgeschieden. Es kann mit grosser Wahrscheinlichkeit 
angenommen werden, dass gleichzeitig mit der gelösten vor allem 
am schnellsten jene chemisch gebundene CO, ausscheiden wird, 
welche an Substanzen gebunden war, die sich gewöhnlich mit dem 
OÖ, verbinden. Diese Substanzen haben zum O0, eine grössere 
Affinität als zu CO,. Wenn letztere den O, aus seinen Verbindungen 
verdrängt, so geschieht das nur, wenn die CO,-Spannung im 
Organismus eine sehr hohe ist, und dauert nur so lange, als eine 
solche Spannung anhält. Sobald das Tier in die freie Luft gebracht 
wird und die Ausscheidung der CO, aus dem Körper beginnt, ıhr 
Gehalt und ihre Spannung im Blute und in den Geweben also ab- 
zunehmen beginnen, wechseln der O, und die CO, ihre Rollen. 
Jetzt tritt der O, sozusagen wieder in seine gesetzlichen Rechte ein 
und verdrängt sehr energisch die CO,;, indem er sich rasch und 
gierig mit den Substanzen verbindet, die von Natur aus vor allem 
zu dieser Verbindung mit dem OÖ, bestimmt sind. 

Dass der Prozess gerade in dieser Weise vor sich geht, nämlich, 
dass der Organismas beim Übergang aus einer an CO, reichen 
Atmosphäre in die freie Luft sich nicht nur rasch von der an- 
gehäuften CO, befreit, sondern gleichzeitig sich auch rasch an 0, 
bereichert, wird ausser durch schwerwiegende theoretische Über- 
legungen noch durch die Bestimmungen des Gaswechsels bewiesen. 

Aus einer ganzen Reihe von in dieser Richtung gemachten Ver- 
suchen führe ich als Beispiel hier nur zwei an, im Verlaufe welcher 
der Gaswechsel mit besonderer Sorefalt bestimmt wurde. 
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Beide Versuche wurden an erwachsenen Kaninchen angestellt 
und sind, was auch die übrigen Versuchsbedingungen betrifft, einander 
vollkommen eleich. Die Kaninchen hungerten vor dem Versuch 
vollständig. Am dritten und vierten Hungertage wurde der Gas- 
wechsel bestimmt, der für sie als Norm als Vereleichswert betrachtet 
wurde. Am fünften Tage wurde jedes Kaninchen in eine Gas- 
mischung gebracht, die 21°o O, und 25° CO, enthielt. Die 
CO,-Einwirkung dauerte in den beiden Versuchen 24 Stunden. Am 
sechsten Tage wurde das Kaninchen aus dem Kasten, der mit einer 
an CO, reichen Gasmischung durchlüftet wurde, in einen mit ge- 
wöhnlicher Luft durchströmten gesetzt und der Gaswechsel von 
neuem bestimmt. Die Eigenartigkeit in der Anstellung dieser Ver- 
suche bestand iu folgendem. Die Überführung des Kaninchens aus 
einem Kasten in den andern geschah möglichst schnell. Der Kasten, 
in welchem sich das Versuchstier während der Gaswechselbestimmung 
befand, wurde schon vor Beginn des Versuches auf eine sehr 
empfindliche Wage gestellt und blieb während des ganzen Versuches 
auf derselben. Mit der Bestimmung des Gaswechsels wurde beim 
normalen Tier um 8 Uhr morgens begonnen und der Versuch in 
drei Perioden (ohne Unterbrechung;) geteilt: von S—11 Uhr morgens; 
von 11 Uhr morgens bis 2 Uhr mittags und von 2 Uhr mittags bis 
6 Uhr morgens am nächsten Tage. 

Der CO,-Wirkung wurden die Tiere von 8 Uhr morgens bis 
8 Uhr morgens des nächsten Tages unterworfen, worauf wieder mit 
einer Gaswechselbestimmung begonnen wurde. Die Gaswechsel- 
bestimmung wurde folglich an den aus der an CO, reichen Atmo- 
sphäre entfernten Tieren zu derselben Tageszeit begonnen, wie auch 
die Bestimmung des normalen Gaswechsels. Die Gaswechselbestimmung 
wurde jetzt in eine noch grössere Zahl von Perioden geteilt. Der 
Zweck einer solchen Anordnung der Versuche ist klar. Ich war 
einerseits bestrebt, so viel Werte wie möglich für den Gaswechsel 
in der ersten Zeit nach Entfernung des Tieres aus der an CO, 
reichen Atmosphäre zu erhalten, andererseits wollte ich das Recht 
haben, diese Tatsachen so richtig wie nur möglieh beurteilen zu 
können — und zwar durch den Vergleich mit den Werten, die für 
den normalen Gaswechsel in denselben Tagesstunden charakteristisch 
sind. 

Es ist leicht zu ersehen, dass die in den Tabellen angegebenen 
Daten eine aufmerksame und sorgfältige Besprechung verdienen; 
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das soll aber weiter unten geschehen. Jetzt genüst es nur, das. 
Allerwichtigste hervorzuheben, nämlich: dass die Resultate der Gas- 
wechselbestimmung im wesentlichen die Richtigkeit unserer theore- 
tischen Erwartungen bestätigen. 

Somit kann, sowohl auf Grund theoretischer Erwä- 
sungen, als auch auf Grund der Tatsachen mit Gewiss- 
heit angenommen werden, dass beim Überführen des 
Tieres aus der an CO, reichen Atmosphäre in die freie 
Luft sieh in den Lebensbedingungen des Organismus 
gleichzeitig zwei tiefe und schroffe Veränderungen 
vollziehen — einerseits fängt der Organismusan, sich 
rasch von der in ihm angehäuften CO, zu befreien, 
andererseits ebenso schnell sich mit dem ihm mangeln- 
den Sauerstoff zu bereichern. 

(Siehe Tabelle S. 103 und S. 104.) 


Daraus resultiert von selbst folgender Schluss: es ist vollkommen 
möglich, dass die CO,-Rückwirkung durch die zu energische Auf- 
nahme des O, in das Blut und in die Gewebe, sowie durch die 
abnorme Wirkung dieses Gases im Körper bedingt ist. 

Das der O, unter gewissen Bedingungen eine schädliche und 
sogar tödliche Wirkung auf den Organismus auszuüben imstande ist, 
ist schon längst sicher festgestellt; der modifizierte OÖ, — das Ozon — 
ist giftig; desgleichen auch der kondensierte O;. Ir 

Dabei hat folgender Umstand besonderes Interesse, nämlich dass- 
zu den Symptomen der Vergiftung sowohl mit Ozon als auch mit 
kondensiertem O, Krämpfe gehören, d. h. gerade jenes Symptom, 
welches bei der CO,-Rückwirkung am stärksten ausgesprochen und 
für dieselbe am charakteristischsten ist. 

Besonders lehrreich ist das Bild der Erscheinungen, das sich 
bei Vereiftung mit kondensiertem O, entwickelte. Dabei sind die 
Krämpfe den Untersuchungen von P. Bert!) zu Folge nicht ein 
den anderen gleichwertiges Symptom, sondern gerade so wie bei 
der CO,-Rückwirkung das Hauptsächlichste und Allercharakteristischste, 
welches alle anderen verdeckt. Ebenso wie bei der CO,-Rückwirkung 
zeichnen sich die bei der O,-Vergiftung auftretenden Krämpfe durch - 
grosse Mannigfaltigkeit in bezug sowohl auf ihre Intensität als auch 
auf ihre Lokalisation aus; sie treten gewöhnlich ebenfalls in Form 
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einzelner, mehr oder weniger rasch auf einanderfolgender, oft immer 
stärker werdender Anfälle auf; sie sind ebenfalls von einem Sinken 
der Körpertemperatur begleitet und haben schliesslich dieselbe ominöse 


Bedeutung, d. h. einmal in ausgesprochener Form aufgetreten, wieder- 


holen sie sich meist so lange, bis das Tier zugrunde geht. Kurz 
ausgedrückt, die Erscheinungen, die man bei der Einwirkung des 
kondensierten O, beobachtet, stellen sozusagen eine genaue Kopie 
dessen dar, was bei der CO,-Rückwirkung beobachtet wird. 


Vom Standpunkte der von mir entwickelten Ansicht ist diese 
Tatsache im höchsten Grade lehrreich und bedeutungsvoll, denn sie 
stellt eine neue und starke Stütze für die Ansicht dar, dass die CO,- 
Rückwirkung durch die abnorme und schädliche Wirkung des O, auf 
den Organismus verursacht wird. Hier will ich noch folgende, eben- 
falls höchst lehrreiche Tatsache anführen. 


Wird ein Tier, das eine mehr oder weniger lange Zeit in einer 
an O, armen Atmosphäre verbracht hat und das alle Zeichen eines 
unüberwindlichen O,-Hungers aufweist, in die freie Luft gebracht, 
so wird es immer von einem starken Zittern, das an einen Schüttel- 
frost erinnert, und in einer ganzen Reihe von Fällen sogar von 
wirklichen Krämpfen befallen. Diese seit lange von mir!) beobachtete 
Erscheinung wurde auch von Kartaschewsky°) festgestellt. 


Wie wir alle Erscheinungen, die beim Aufenthalt der Tiere in 
einer an O, armen Luft auftreten, durch nichts anderes als durch 
einen O,-Mangel im Organismus erklären können, so können wir 
auch umgekehrt die beim Überführen der Tiere in die freie Luft 
auftretenden Erscheinungen nichts anderem als der rasch eintretenden 
Bereicherung des Organismus an O, zuschreiben. 


Folglich können Krämpfe auftreten und treten auch tatsächlich 
auf, nicht nur unter der Einwirkung des ozonierten oder stark konden- 
sierten, sondern auch sehon unter der Einwirkung des gewöhnlichen 
atmosphärischen Sauerstoffs. Das kommt in den Fällen vor, wenn 
der atmosphärische Sauerstoff freien Zutritt zu dem im Zustande 
des hochgradigen O,-Hungers sich befindenden Organismus erhält, 


1) P. Albitzky, Über den Einfluss des Sauerstoffhungers auf den Stick- 
stoffwechsel des Tierkörpers. Dissert. St. Petersburg 1884. 

2) E. Kartaschewsky, Über den Einfluss des Sauerstoffmangels auf den 
Stoffwechsel und die Wärmeproduktion im Tierkörper. Dissert. St. Peters- 
burg 1906. 


106 P. Albitzky: 


und wenn, wie man annehmen muss, sich im letzteren viele Sub- 
stanzen befinden, die den O, gierig an sich reissen. 

Gerade mit einem solchen Falle haben wir es bei der CO,- 
Rückwirkung zu tun: hier dringt der O, energisch in einen Organis- 
mus ein, der vorher während langer Zeit in hohem Grade an 0, 
verarmt war und starken O,-Hunger empfand. Wenn der in der 
freien Luft enthaltene O, in diesem Falle mit besonderer Intensität 
in der Art eines kondensierten Sauerstoffs wirkt, so kann das davon 
abhängen, dass bei einer raschen Entfernung der CO, aus dem Körper 
seine Alkaleszenz ebenso rasch ‚wächst. Folglich kommt hier nicht 
nur eine rasche Bereicherung des Organismus an OÖ, zustande, sondern 
es treten gleichzeitig Bedingungen ein, die eine besonders energische 
Wirkung dieses Gases begünstigen. 

Von diesem Standpunkte aus ist die Entstehung und die Ent- 
wicklung der die CO,-Rückwirkung charakterisierenden Erscheinungen 
folgendermaassen zu erklären. 

Bei der Überführung des Tieres aus einer an CO, reichen 
Atmosphäre in die freie Luft findet eine rasche Verarinung des 
Organismus an CO, und eine ebenso rasche Bereicherung desselben 
an O, statt. Verschiedene Körpersubstanzen, die für gewöhnlich einer 
Oxydation unterliegen, die aber während der CO,-Einwirkung nicht 
oxydiert werden konnten, verbinden sich nun gierig mit dem O,. 
Da gleichzeitig mit der raschen Bereicherung des Organismus an 
OÖ, eine rasche Erhöhung der Alkaleszenz der Gewebe und Körper- 
flüssigkeiten eintritt, d. h. Bedingungen geschaffen werden, die in 
hohem Grade eine Steigerung der Oxydationsprozesse befördern, so 
wirkt nun der gewöhnliche in der freien Luftenthaltene 
OÖ, auf dieselbe Weise auf den Organismus ein, wie 
kondensierter O,. Als Resultat stellen sich stürmische 
Erregungszustände — Krämpfe — ein. 

Während des Krampfanfalles, wenn die Atmung stark verhindert 
oder sogar ganz aufgehoben ist, tritt der Sauerstoff nur in kleinen 
Mengen oder überhaupt nicht in den Körper ein; der vorher ab- 
sorbierte O, aber wird rasch verbraucht; folglich verarmt der Or- 
ganismus rasch an O,, und somit ist die erste und wichtigste Be- 
dingung stürmischer Oxydationsprozesse und folglich auch eine der 
Ursachen der Krämpfe beseitigt. 

Gleichzeitig erfolgt während des Krampfanfalles, dank der Atmungs- 
störungen einerseits und infolge der vermehrten Muskelarbeit anderer- 
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seits eine rasche Anhäufung von CO, im Blute und in den Geweben, 
was eine Verminderung der Alkaleszenz derselben zur Folge hat. 
Dadurch wird auch die andere Hauptbedingung eines stürmischen 
Verlaufes der Oxydationsprozesse und somit auch die andere Ur- 
sache der Krämpfe beseitigt. | 


Somit ist es verständlich, dass während des Krampf- 
anfalles Bedingungen geschaffen werden, welche es 
unvermeidlich machen, dass der Anfall von selbst 
aufhört. ; 


Da während der heftigen Krämpfe die CO,-Bildung im Organis- 
mus stark zunimmt, ihre Ausscheidung aber erschwert oder sogar 
ganz aufgehoben ist, so ist es verständlich, dass sich während des 
Anfalles im Organismus nicht nur weniger, sondern wo möglich noch 
mehr CO, anhäuft, als wie in der kurzen den Krämpfen voraus- 
gegangenen Zeit ungehinderterter Atmung ausgeschieden wurde. 


Erreicht der Gehalt des Körpers an CO, und ihre Spannung in 
demselben wieder die frühere Höhe, so verursacht die CO, natürlich 
wieder dieselben Veränderungen und dieselben Wirkungen wie zu- 
vor: das Hämoglobin und andere zur Bindung des O, bestimmte 
Substanzen werden wieder von der CO, gebunden, die Alkaleszenz 
der Körperflüssigkeiten und Gewebe sinkt auf das frühere mehr oder 
weniger niedrige Niveau usw. Kurz, zu Ende des Anfalles befindet 
sich der Organismus ungefähr in demselben Zustande, in welchem 
er sich im Momente seiner Entfernung aus der an CO, reichen 
Atmosphäre befand. 


Es ist klar, dass sobald nach der Beendigung des Krampf- 
anfalles das Tier wieder frei atmet, unvermeidlich wieder dieselben 
Vorgänge und Erscheinungen, wie beim Überführen des Tieres aus 
einer an CO, reichen Atmosphäre in die freie Luft eintreten müssen: 
die CO, beginnt rasch aus dem Körper ausgeschieden zu werden, 
der O, aber dringt ungestüm ins Blut und in die Gewebe ein, mit 
Energie die CO, aus allen denjenigen Verbindungen verdrängend, 
aus denen er selbst von ihr während der Zeit der höchsten CO,- 
Spannung und ihrer Massenwirkung verdrängt worden war; die 
Alkaleszenz der Gewebe und der Körperflüsssigkeiten steigert sich 
rasch. Mit einem Wort, es finden dieselben Veränderungen in den 
Lebensbedingungen des Organismus statt, die schon den ersten Krampf- 
anfall verursacht haben. 
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Es ist verständlich, dass sich der Krampfanfall wieder- 
holen muss. Ebenso wie der erste Anfall und infolge derselben 
Bedingungen, muss auch der zweite an und für sich einerseits von 
selbst aufhören, andererseits aber die Bedingungen für einen dritten 
Anfall vorbereiten; der dritte für den vierten usw. usw. 

Es resultiert ein mehr oder weniger rasch ein- 
tretender und verhängnisvoller Wechsel der Erschei- 
nungen, der sich nach dem Typus der reversiblen 
Reaktionen vollzieht, von welchen die wichtigste 
darin besteht, dass abwechselnd bald der OÖ, die CO, 
ausihren Verbindungen verdrängt und stürmische Er- 
regungserscheinungen verursacht, bald die CO, den 
OÖ, verdrängtund, seineoxydierende Wirkung lähmend, 
Depressionsersceheinungen zur Folge hat. Der Organismus 
gerät sozusagen in- einen eireulus vitiosus. 

Dies alles macht es vollkommen verständlich, warum die 
CO,-Rückwirkung, wennsieeinmalin ausgesprochener 
Form eingetreten ist, gewöhnlich einen im höchsten 
Grade gefährlichen Verlauf nimmt und nur in äusserst 
seltenen Fällen nicht den Tod des Tieres zur Folge hat. 

Wird die CO, vom Organismus ganz allmählich und langsam 
ausgeschieden, so vermindert sich selbstverständlich in derselben 
Weise auch ihre Spannung im Blute und den Geweben. Unter solchen 
Verhältnissen kann von einem ungestümen Eindringen des O, in den 
Organismus und von einer stürmischen Einwirkung desselben keine 
Rede sein. Ausserdem wird auch die für eine intensive Wirkung 
des O, so notwendige Steigerung der Alkaleszenz des Körpers eben- 
falls nieht sprungweise, sondern ganz allmählich erfolgen. 

Daher ist es vollkommen verständlich, dass in den Fällen keine 
Rückwirkung eintritt, in welchen das Tier, das einer starken und 
dauernden CO,-Einwirkung ausgesetzt war, durch allmähliche und 
langsame Verminderung der CO, in der umgebenden Atmosphäre 
zum Atmen in der freien Luft vorbereitet wird. 

Aus demselben Grunde bleibt die Rückwirkung aus oder aber 
tritt verspätet und kaum merkbar in jenen Fällen ein, in welchen 
dank der toxischen Wirkung der CO, die Atmung des Tieres sehr 
abgeschwächt ist. Wenn z. B. das in die freie Luft übergeführte 
Versuchstier nur ein bis zwei Atemzüge in der Minute macht, oder 
aber, wenn seine Atmung auch frequenter, aber sehr oberflächlich 
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ist, so kann selbstverständlich weder eine rasche Entfernung der 
CO, aus dem Organismus, noch eine rasche Bereicherung desselben 
an O, stattfinden. 

Wenn ich bei solchen Tieren die Atmung künstlich steigerte, 
so beobachtete ich, dass in den Muskeln des Gesichts, sowohl auch 
in einigen anderen krampfartigen Zuckungen auftraten, die bei Ab- 
schwächung der Atmung wieder verschwanden. 

Nehmen wir somit an, dass die CO,-Rückwirkung im wesent- 
lichen durch die toxische Wirkung des O, verursacht wird, so können 
wir ziemlich einfach und wahrscheinlich sowohl den Charakter als 
auch die Folge der diesen pathologischen Zustand kennzeichnenden 
Erscheinungen erklären. 

Damit gewinnt die ganze Lehre von der toxischen CO,-Ein- 
wirkung auf den Organismus eine gewisse Bestimmtheit und Harmonie, 
und zwar: 

Sowohl die direkte als auch die Rückwirkung der 
CO, wird im Grunde durch die Störungein und derselben 
hauptsächlichen Lebensbedingung — der Atmung — 
bedingt, aber in zwei entgegengesetzten Richtungen; daher sind 
auch die Erscheinungen, welche beide Wirkungen kennzeichnen, von 
diametral entgegengesetztem Charakter, 

Der Atmungsstörung sowohl bei der direkten als auch bei 
der Rückwirkung der CO, liegtder Antagonismuszugrunde, 
welcher im Organismus zwischen dem Sauerstoff und 
der Kohlensäure besteht. 

Bei der Anhäufung der CO, im Organismus erfolgt 
eine Verminderung des 0, im Blute und in den Geweben, und ausser- 
dem wird infolge der Verminderung der Alkaleszenz des Körpers 
die Wirkung des Gases erschwert. Daher die Herabsetzung der 
Oxydationsprozesse im Körper und als unvermeid- 
licher Begleiter dieser Herabsetzung Erscheinungen 
der Depression, welche die direkte CO,-Einwirkung 
kennzeichnen. 

Bei rascher Entfernung der den Körper vergiftenden 
CO, aus demselben erfolgt das Gegenteil: der Erreger des Lebens, 
der O,, dringt mit ausserordentlicher Energie in den Organismus 
ein und da er hier einen besonders günstigen Boden für seine 
Wirkung vorfindet (ein Überfluss von Sauerstoff begierig bindenden 
Substanzen, eine rasch stattfindende Erhöhung der Alkaleszenz und 
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vielleicht auch noch irgendwelche andere Bedingungen), verursacht 
er teils zu starke, teils ungeordnete und qualitativ 
abnorme Oxydationen. Daher die krankhaften Er- 
regungserscheinungen, welche die CO,-Rückwirkung 
kennzeichnen. 

Die eben auseinandergesetzte Ansicht scheint mir sehr wahr- 
scheinlich und einer ernsten Beachtung wert. Sie ergibt sich natur- 
gemäss aus der Analyse unbestreitbarer Tatsachen und erscheint 
zugleich sehr geeignet, die Erscheinungen sowohl der direkten als 
auch der Rückwirkung der CO, zu erklären. 

Das Bestechende dieser Hypothese besteht ausserdem darin, dass 
sie sich selbst dazu aufdränst, sie weiter zu entwickeln und für die 
Erklärung einer ganzen Reihe pathologischer Erscheinungen zu ver- 
wenden. So taucht z. B. auf der Basis dieser Anschauung und als 
natürliche und logische Entwicklung derselben der Gedanke auf, 
dass vielleicht sehr viele in ihrer Entwicklung zurzeit noch voll- 
ständig dunkle und rätselhafte Erscheinungen sowohl der Depression 
als auch der Krämpfe, die wir an Menschen und Tieren beobachten, 
im Grunde genommen durch dieselben Ursachen bedingt sind, von 
welchen diese Erscheinungen bei der direkten Wirkung und bei der 
Rückwirkung der CO, abhängen. Noch viel mehr ist es möglich, 
dass die in zwei entgegengesetzten Richtungen erfolgende Störung 
der wichtigsten Grundbedingung des Lebens, der Atmung, die nächste 
und letzte Ursache ausnahmslos aller Depressionserscheinungen dar- 
stellt, die unserer Beobachtung überhaupt zugänglich sind (ver- 
schiedene Grade der Ermüdung, die Übermüdung, der Schlaf, der 
Winterschlaf, alle Erscheinungen des sogenannten Scheintodes oder 
latenten Lebens der Tiere und Pflanzen, die Narkose, der soporöse 
und komatöse Zustand, und endlich die dem Tode ähnliche Zu- 
stände — die Ohnmacht, die Lethargie), sowie auch die nächste 
Ursache aller Erregungszustände ist, die häufigen und ihrer Intensität 
und Mannigfaltigkeit nach so zahlreichen Krampferscheinungen nicht 
ausgenommen. Dieser Gedanke scheint mir im höchsten Grade 
wahrscheinlich, und ich entwickle denselben schon lange in meinen 
Vorlesungen. Eine ausführliche Auseinandersetzung und Begründung 
desselben soll aber in einer besonderen Arbeit geschehen. 

Jetzt aber, zum Schlusse dieser Mitteilung, möchte ich bei einer 
Verallgemeinerung rein physiologischen Charakters verweilen, zu 
welcher ich schon lange auf Grund aller oben beschriebenen Versuche 
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und Erwägungen gekommen bin, und der ich eine besonders wichtige 
Bedeutung zuschreibe. Ich meine die biologische Bedeutung der CO,, 
welehe sich beständig und in grossen Mengen im Blute und den 
Körpergeweben befindet. 

Die gegewärtige physiologische Lehre von der im Körper sich 
befindenden CO, stellt, wie man sich aus jedem beliebigen Lehrbuch 
der Physiologie oder physiologischen Chemie überzeugen kann, eine 
Summe von Kenntnissen dar, die sich auf den Gehalt und die 
Spannung der CO, im Blute und in den Geweben beziehen, auf die 
Bedingungen ihres Übertritts aus den Geweben in das Blut, ihrer 
Ausscheidung aus dem Blut in die Alveolen usw. Was aber die 
Frage von der biologischen Bedeutung der CO, anbelangt, so wird 
dieselbe als besondere und selbständige Frage überhaupt nicht auf- 
geworfen. Sie scheint wie überflüssig zu sein, oder richtiger gesagt, 
die Entscheidung dieser Frage wird von vornherein als vollständig 
klar und unbestreitbar als aus dem Wesen des Atmungsprozesses 
resultierend angesehen. Durch die Atmung bekommt der Organismus 
die für seine Oxydationsprozesse nötige Sauerstoffmenge und scheidet 
gleichzeitig die durch den Stoffwechsel gebildete CO, aus — darin 
besteht das Wesen der Atmung. 

Die CO, stellt folglich ein Stoffwechselprodukt dar, das der 
Ausscheidung unterliegt und ununterbrochen aus dem Körper ent- 
fernt wird. 

Der Sauerstoff und die Kohlensäure stellen für den Organismus 
ihrer Grundbedeutung nach zwei vollkommene Gegensätze dar. Der 
Sauerstoff ist für das Leben unbedingt notwendig, und der Organis- 
mus strebt, sich mit diesem Gase zu versorgen. Die im Organismus 
sich bildende Kohlensäure stellt, im Gegenteil, eine beständige, den 
normalen Lebenslauf bedrohende Gefahr dar; daher wird sie auch 
vom Organismus mit derselben Energie ausgeschieden, mit welcher 
der O, aufgenommen wird. Schon bei einem minimalen Überschuss 
von Kohlensäure im Blute beobachtet man eine Erregung des 
Atmuneszentrums und eine Verstärkung der Atmung, welche die 
Befreiung des Organismus von diesem Gase bezwecken. Wenn Be- 
dingungen entstehen, die die Ausscheidung der CO, aus dem Körper 
erschweren, treten unvermeidlich diese oder jene pathologischen 
Erscheinungen auf. 

Nur vereinzelt wurde in der Wissenschaft die Meinung geäussert, 
dass auch eine zu intensive CO,-Ausscheidung aus dem Körper dem 
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Organismus in manchen Fällen schädlich sein kann. So gibt z. B. 
Bohr!) die Möglichkeit zu, dass im Organismus durch Steigerung 
der Blutalkaleszenz infolge von CO,-Verarmung verschiedene Störungen 
möglich seien. Mosso°) nimmt bei Besprechung der Pathogenese 
der sogenannten Bergkrankheit, im Gegensatz zu der herrschenden 
Anschauung an, dass die Ursache dieser Erkrankung nicht in der 
gestörten Zufuhr von Sauerstoff zu suchen sei, sondern im un- 
genügenden Gehalt des Blutes an Kohlensäure, an diesem natürlichen 
Erreger der wichtigsten Gehirnzentren. 

Bohr?) äussert auf Grund seiner oben erwähnten Versuche 
die Ansicht, dass die Vermehrung der CO, im Blute während seines 
Durchflusses durch die Kapillaren die Zufuhr des O, zu den Ge- 
weben erleichtert, da dadurch die Spannung dieses Gases im Blut 
erhöht wird. Seine Meinung formuliert Bohr folgendermaassen: 
„Indem die CO,-Spannung während des Durchganges des Blutes 
durch die Kapillaren anwächst, wird hierdurch die Spannungskurve 
des Sauerstoffes in der Weise verändert, dass eine gewisse absorbierte 
Sauerstoffmenge jetzt eine grössere Spannung ausübt; hierdurch wird 
die Konzentration des Sauerstoffes im Plasma und mithin derjenige 
Teil der ganzen Sauerstoffmenge, welcher den Endothelzellen der 
Kapillaren zu Gebote steht, vermehrt. Die höhere Kohlensäure- 
spannung kompensiert somit teilweise die während des Verbrauches 
in den Geweben stattfindende Abnahme der Sauerstoffkonzentration 
im Plasma. Besonders mächtig wirkt diese Regulation bei der Er- 
stiekung, wo die Sauerstoffmengen im Blute klein werden. Ander- 
seits werden die Bedingungen der O,-Aufnahme in der Lunge durch 
die Wirkung der Kohlensäure nicht beeinträchtigt, da der Einfluss 
der Kohlensäure bei hohen O>2-Spannungen so geringfügig ist, dass 
von demselben abgesehen werden kann. Auch auf andere Weise 
kann die hier beschriebene Wirkung der Kohlensäure für die Prozesse 
im Organismus bedeutungsvoll werden. So wirkt bekanntlich bei 
Einatmung von Gasgemischen mit niedrigen O,-Partialdrucken die 
Kohlensäure günstig, wenn die O,-Partialdrucke nicht gar zu niedrig 


else: 

2) Angelo Mosso, Der Mensch auf den Hochalpen. 1899. 

3) Chr. Bohr, K. Hasselbach und A. Krogh, Über den Einfluss der 
Kohlensäurespannung auf die Sauerstoffaufnahme im Blute. Zentralbl. f. Physiol. 
Bd. 17 S. 669—664. 1904. 
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sind. Auch dies wird durch die erwähnte Wirkung der Kohlen- 
säure verständlich; durch die erhöhten CO,-Spannungen wird dem 
bei ungenügender Sauerstoffsättigung besonders starken Abfall der 
Sauerstoffspannungen im Plasma während des Kapillarkreislaufes 
entgegengewirkt.“ 

Aber die Meinung dieser Gelehrten hat die fest eingebürgerte 
physiologische Lehre von der biclogischen Bedeutung der CO, nicht 
erschüttert. 


Die grosse Mehrzahl der Physiologen ist der Ansicht, dass die 
CO, ein Stoffwechselprodukt darstellt, welches aus dem Körper ent- 
fernt werden muss, und welches für den letzteren entweder indifferent 
ist, solange seine Menge im Blut und in den Geweben nicht eine 
gewisse Höhe erreicht, oder schädlich wirkt, wenn es sich in Mengen 
anhäuft, die diese Höhe überschreiten. 


Allein diese Meinung beruht lange nicht auf so fester Grund- 
lage, wie es beim ersten Blicke erscheint. Es ist im Gegenteil 
wirklich erstaunenswert, auf welehe Weise diese Ansicht bis auf die 
Gegenwart sich hat erhalten können, da schon lange Tatsachen 
bekannt sind, die dieselben von Grund aus untergraben. Wenn 
diese in allen Lehrbüchern der Physiologie und physiologischen 
Chemie angeführten Tatsachen scheinbar unbeachtet geblieben sind 
und bleiben, wenn ihre laute und gebieterische Stimme in der gegen- 
wärtigen Wissenschaft beinahe nicht zur Geltung kommt, so ist das 
nur ein Beweis dafür, dass auch in unserem Jahrhundert die Autori- 
täten und eingebürgerten Lehren die Fähigkeit nicht verloren haben, 
den Gedanken zu unterjochen und den Geist des Zweifels und der 
Kritik zu unterdrücken. 


Wenden wir uns diesen Tatsachen zu, und lassen wir sie für 
sich selbst reden. 


Wie durch zahlreiche Analysen festgestellt ist, enthält das 
arterielle Blut (des Hundes und des Menschen) im Durehsehnitt 
ea. 22 Volumprozent Sauerstoff!). Durch die Kapillaren des grossen 
Kreislaufes fliessend, gibt das Blut ea. 7°/o seines O,-Gehaltes an die 
Gewebe ab und kehrt in die rechte Herzhäflte mit ungefähr 15 %o 
O,-Gehalt zurück. In den Lungen ergänzt das Blut unter normalen 


1) Ich führe die Zahlen aus dem Lehrbuch der physiologischen Chemie von 
Hammarsten an. 7. Aufl., 1910. 
Pflüger’s Archiv für Physiologie. Bd. 145. 8 
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Verhältnissen den verbrauchten O,-Gehalt und erhält beim Austritt 
aus der linken Herzhälfte wieder ca. 22°/o Sauerstoff. Die Be- 
deutung dieser Tatsachen ist uns vollständig klar: der Sauerstoff- 
reichtum des arteriellen Blutes entsprieht vollständig der wichtigen 
biologischen Bedeutung dieses Gases. ; 

Betrachten wir jetzt den CO,-Gehalt des Blutes. Das in das 
rechte Herz fliessende Blut enthält durchschnittlich ea. 48 %/o Volum- 
prozent Kohlensäure. In welchem Maasse befreit sich das Blut, 
indem es die Lungen passiert, von der Kohlensäure, wie vollkommen 
wird es von diesem Stoffwechselprodukt gereinigt? Die Analyse er- 
gibt, dass das den kleinen Kreislauf passierende Blut 3°/o seiner 
Kohlensäure der Luft abgibt, die übrigen 40° aber in das System 
der Aorta mitnimmt. Somit enthält das Blut, das eben die Lungen 
passierte und folglich, was die sich in ihr befindenden Gase an- 
belangt, am meisten dazu vorbereitet ist, das Leben und die Tätig- 
keit der Organe und Gewebe zu unterhalten nur 22/0 des unbedingt 
für den Organismus notwendigen Sauerstoffes und fast doppelt so 
viel — 40°/o — unnötiger und schädlicher Kohlensäure. Eine 
wirklich erstaunenswerte Tatsache. 

Da nach der in der Physiologie herrschenden Anschauung der 
CO,-Übertritt aus den Geweben in das Blut ausschlieslich dem Gesetz 
der Diffusion unterworfen ist, so ist anzunehmen, dass die CO,- 
Spannung in den Geweben noch höher als im arteriellen Blute ist. 

Es fragt sich, wie diese Tatsachen zu verstehen sind? Sprechen 
sie für eine Unvollkommenheit in der Einrichtung des Organismus, 
für eine Unfähigkeit, sich von einem schädlichen Stoffwechselprodukt 
zu befreien? Für eine solche Annahme liegt nicht der geringste 
Grund vor. Eine zahllose Reihe von Beispielen beweist zweifellos, 
dass der Organismus in bewunderungswertem Grade die Fähigkeit 
besitzt, sich nicht nur von allem Schädlichen, sondern sogar von 
allem Unnützen und Überflüssigen zu befreien. Die Kohlensäure 
stellt in dieser Beziehung keine Ausnahme dar. Der kleinste Über- 
schuss dieses Gases wird sofort und vollständig vom Körper aus- 
geschieden; je intensiver die CO,-Bildung im Körper vor sich geht, 
desto energischer wird sie ausgeschieden. Bei übermässiger Muskel- 
arbeit bildet sich im Organismus fünf- bis sechsmal mehr Kohlen- 
säure als in der Ruhe, und alle diese überflüssige Kohlensäure wird 
vom Organismus prompt ausgeschieden. 

Somit ist die Fähigkeit des Organismus, sich von der Kohlen- 
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säure zu befreien, enorm, und er entfaltet sie, wo es nötig ist, in 
vollem Maasse. 

Würde die im Blute und in den Geweben sich befindende 
Kohlensäure dem Organismus zur Last fallen, so würde er sich 
zweifellos leicht und rasch von ihr befreien. Das findet aber nicht statt. 

Die einzige Schlussfolgerung, die man daraus ziehen kann, ist 
von selbst klar: Die sich im Blute und den Geweben befindende 
CO, ist für den Organismus notwendig, sie hat augenscheinlich irgend- 
eine wichtige Bedeutung für den geregelten Lebensablauf. Die 
Richtigkeit dieses Schlusses ist ebenso unbestreitbar wie die Tat- 
sachen selbst, aus denen er folgt. 

Beurteilen wir folglich die Bedeutung der Kohlensäure im Körper, 
so dürfen wir sie nicht im ganzen nehmen, sondern müssen zweierlei 
Kohlensäure unterscheiden. Ein Teil derselben ist überflüssig, un- 
nötig, schädlich. Derselbe muss ausgeschieden werden, und der 
Organismus befreit sich von ihm mit seltener Vollkommenheit. Der 
andere Teil ist nützlich und notwendig. Derselbe wird nicht aus- 
geschieden, im Gegenteil, der Organismus bewahrt ihn als einen der 
wichtigsten seiner Bestandteile. 

Daraus ist klar, dass die physiologische Lehre von der Kohlen- 
säure, soweit es sich um ihre biologische Bedeutung handelt, im 
Gegensatz zu der gegenwärtig herrschenden aus zwei streng ge- 
sonderten Hälften bestehen muss, die weder eine Verwechslung der 
Begriffe, noch falsche Ansichten zulassen. Gleichzeitig mit der Frage 
von dem Schaden der CO, muss vollkommen bestimmt und relief 
die Frage vom Nutzen der Kohlensäure aufgestellt werden. Diese 
letzte Frage — vom Nutzen der Kohlensäure — muss nicht nur 
unbedingt in der Physiologie erwähnt werden, sondern ihr muss eine 
besonders wichtige ansehnliche Stellung eingeräumt werden, da vom 
Standpunkte der normalen Physiologie gerade diese Frage ihrem 
Wesen nach als Hauptfrage anzusehen ist, wogegen die Frage vom 
'Sehaden der Kohlensäure in das’ Gebiet der pathologischen Physio- 
logie gehört. 

Somit hat die beständig und in grossen Mengen im Blute und 
‚den Geweben des Organismus sich befindende Kohlensäure zweifellos 
irgendeine wichtige Bedeutung für den normalen Ablauf des Lebens. 
Worin besteht aber diese Bedeutung? 

Wir wissen, dass sowohl das Leben eines gesunden als auch 


dasjenige eines kranken Organismus sich ein und denselben Gesetzen 
8 * 
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unterordnet und mit Hilfe ein und derselben Verfahren und Mittel 
unterhalten wird. Die Lebensäusserungen eines kranken Organis- 
mus können sich sehr von denjenigen eines normalen unterscheiden ; 
dieser Unterschied bezieht sich aber immer nur auf die Intensität 
und die Kombination der Erscheinungen, nicht aber auf deren Wesen. 

Die Rolle des Sauerstoffes bleibt auch im kranken Organismus 
dieselbe wie im gesunden. Ebenso kann auch die Bedeutung der 
Kohlensäure im gesunden Organismus keine andere sein als im 
kranken. 

Wenn uns daher das Studium der sowohl bei der direkten CO,- 
Einwirkung als auch bei derer Rückwirkung beobachtenden Er- 
scheinungen lehrt, dass denselben ein Antagonismus zwischen dem 
Sauerstoff und der Kohlensäure zugrunde liegt, so können wir mit 
voller Sicherheit annehmen, dass auch im normalen Organismus 
dieselben Beziehungen zwischen diesen beiden Gasen vorhanden sind. 
Der Unterschied kann nur darin bestehen, dass unter normalen Ver- 
hältnissen, beim geregelten und harmonischen Ablauf des Lebens, 
dieser Antagonismus sich relativ schwach und in geringem Grade 
äussert, daher auch unserer Beobachtung entgeht; während er unter 
experimentellen streng bestimmten pathologischen Verhältnissen mit 
einer solchen Deutlichkeit und Kraft offenbar wird, das unwillkürlich 
unsere Aufmerksamkeit darauf gelenkt wird. 

Somit erhalten wir auf die obengestellte Frage — worin die 
biologische Bedeutung der beständig und in grossen Mengen im 
Körper vorhandenen Kohlensäure besteht — folgende Antwort: sie 
dient als Antagonist des Sauerstoffes. 

Dass die Wirkung des für das Leben notwendigsten Elementes 
— des Sauerstoffes — im Organismus beständig gegen einen Wider- 
stand erfolgt, diese Erscheinung scheint nicht nur nicht unerwartet 
oder sonderbar, im Gegenteil, sie stimmt so gut wie nur möglich 
mit dem Hauptplan der Einrichtung des Organismus und mit den 
hauptsächlichen Maassnahmen überein, durch welche ein harmonischer 
Ablauf der Lebenserscheinungen erzielt wird. 

Entsinnen wir uns, dass ausser den Zentren und Nerven, die 
die Herztätigkeit beschleunigen, auch noch Nerven und Zentren 
existieren, die dieselbe hemmen; es existieren inspiratorische und 
exspiratorische Nerven und Hirnzentren, Vasokonstriktoren und Vaso- 
dilatatoren, Pupillensphinkteren und Pupillendilatatoren, erregende, 
die sekretorische und exkretorische Funktion der Drüsen anregende 
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und dieseibe hemmende Nerven und Hirnzentren usw. Vergegen- 
wärtigen wir uns, dass neben Fermenten, die in einer Richtung 
wirken, im Körper Fermente existieren, deren Wirkung diametral 
entgegengesetzt ist, wie z. B. die oxydierenden und die reduzierenden 
Fermente (Öxydasen und Reduktasen), die hydrolytischen und die 
dehydrolytischen (Pepsin und Chymosin). Sogar ein und dieselben 
Fermente des Organismus. können vollständig entgegengesetzte 
Wirkungen aufweisen und weisen sie auch auf, indem sie z. B. bald 
den Zerfall einer bestimmten Substanz, bald deren Synthese be- 
wirken (Lipase, Maltase). 

Solche einander entgegengesetzt wirkende Vorrichtungen und 
Substanzen sind zweifellos das Hauptprinzip in der Einrichtung des 
Organismus und zugleich auch die wichtigste Bedingung für den normalen 
Lebensablauf. Sobald die Tätigkeit irgendeines Organs oder irgend- 
eine im Organismus stattfindende Erscheinung eine gewisse Grenze 
überschreitet und Dimensionen annimmt, die den Bedürfnissen des 
Organismus nicht entsprechen oder sogar den Organismus zu schaden 
drohen, erfolgt sofort eine Abschwächung, eine Hemmung dieser 
Erscheinungen oder sogar eine Substitution derselben durch andere, 
serade entgegengesetzte Vorgänge Das ist ein physiologisches 
Gesetz. 

Es ist unmöglich, sich vorzustellen, dass das Hauptverfahren, 
das den normalen und harmonischen Lebensablauf überall sichert, 
in bezug auf die wichtigste Lebensbedingung — auf die Oxydations- 
prozesse — nicht Anwendung gefunden hätte. 

Im Gegenteil, wenn wir uns vergegenwärtigen, dass die 
Oxydationsprozesse im Organismus bei ihrer grossen Labilität und 
Variabilität sich gleichzeitig durch eine erstaunliche Regelmässigkeit 
auszeichnen, dass die Wirkung des O, in die engste und strengste 
Beziehung zu den Bedürfnissen und Nöten des Organismus gebracht 
wird, und .dass endlich das alles ohne besondere Kraftanwendung, 
fast automatisch leicht vor sich geht, so müssen wir notwendiger- 
weise annehmen, dass hier, d. h. bei der Regelung der Oxydations- 
prozesse, die verschiedensten antagonistischen Vorrichtungen und 
Verfahren eine besonders grosse und besonders feine Anwendung 
finden müssen. 

Von dem von mir entwickelten Standpunkte aus kommt unter 
den Bedingungen, die den regelrechten Ablauf der ÖOxydations- 
prozesse bestimmen, die wichtigste Bedeutung dem Atmungs- 
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antagonismus zu, der zwischen dem Sauerstoff und der Kohlensäure 
im Körper besteht. 

Wir wissen, dass im Organismus trotz seiner relativ niedrigen 
Temperatur sich leicht solche Oxydationsprozesse vollziehen, die 
ausserhalb des Organismus, sogar in einer aus reinem Sauerstoff be- 
stehenden Atmosphäre, nur bei sehr hohen Temperaturen stattfinden 
können. Würde keine Bremse und kein Regulator für die Tätigkeit 
des Sauerstoffs existieren, so wäre er fähig, eine wahre Feuersbrunst 
im Körper hervorzurufen, und würde das in einer Reihe von Fällen 
auch tun. 

Die Sache ist aber so, dass sich neben dem Sauerstoff im Körper 
immer eine grosse Menge von Kohlensäure befindet, die überall und 
unablässig dem Sauerstoff folgt und seine Wirkung gleichsam zügelt. 
Überall, wo nur der Sauerstoff seine Oxydationstätigkeit äussert, 
tritt momentan und verhängnisvoll als ein unumgängliches Resultat 
dieser Tätigkeit die Kohlensäure auf. Je intensiver der Sauerstoff 
einwirkt, um so mehr Kohlensäure entsteht neben ihm, und um so 
stärker folglich wird seine Wirkung gehemmt. Dank einem solchen 
Verfahren werden die Oxydationsprozesse des Organismus wenigstens 
in gewissen Grenzen im wahren Sinne des Wortes automatisch und 
ohne Aufwand irgendwelcher Körperkräfte reguliert. Auf diese 
Weise: 

1. stellt die beständig und in grossen Mengen im 
Blute und den Geweben vorhandene Kohlensäure einen 
der wichtigsten Körperbestandteile dar und hat eine 
grosse biologische Bedeutung; 

2. dient diese CO, als Bremse und Regulator für 
dieim Organismusstattfindenden Oxydationsprozesse. 

Um die Wichtigkeit dieses Standpunktes zu betonen, will ich 
das früher Gesagte durch einige Beispiele ergänzen. 

Entsinnen wir uns, dass bezüglich einer ganzen Reihe von physio- 
logischen und pathologischen Erscheinungen vor den Gelehrten unend- 
liche Diskussionen darüber geführt wurden, wodurch diese Erschei- 
nungen verursacht werden, ob durch einen Mangel an Sauerstoff 
oder durch einen Überschuss an Kohlensäure. Diese Diskussionen 
werden teils noch zurzeit geführt, teils endigten sie durch eine Art 
von Kompromiss. Es wird angenommen, dass eine Reihe von Er- 
scheinungen (z. B. die Erregung der in der Medulla oblongata ge- 
lagerten Zentren) gleicherweise, sowohl durch Sauerstoffmangel als 
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auch durch Kohlensäureüberschuss hervorgerufen werden können. 
Eine solche Annahme entspricht zweifellos dem Gange der Er- 
seheinungen; es bleibt aber beim Forscher ein tiefes Bedenken zu- 
rück: auf welehe Weise sich Einflüsse, die ihrer Natur nach so ver- 
schieden sind, für den Organismus als vollkommen gleichwertig er- 
weisen können und ganz dieselben Wirkungen hervorzurufen im- 
stande sind. 


Vom Standpunkte der von mir auseinandergesetzten Lehre 
schwindet dieses Bedenken leicht und die entgegengesetzten Meinungen 
werden ausgesöhnt. Die ihrer Natur nach so sehr verschiedenen Ein- 
flüsse, wie der Sauerstoffmangel und der Kohlensäureüberschuss, er- 
weisen sich in ihrer Endwirkung auf den Organismus als gleich- 
artige. Sowohl in dem einen als auch in dem anderen Falle läuft 
ihre Wirkung auf eine Hemmung der Oxydationsprozesse hinaus; 
diese Hemmung wird aber auf verschiedene Art erzielt. 


Nehmen wir ein anderes Beispiel. 


Die Gasanalysen des Blutes zeigen, dass der Kohlensäuregehalt 
des arteriellen Blutes, wenn überhaupt, so doch nur bedingungsweise 
und annähernd in Durchschnittszahlen ausgedrückt werden kann. 
Dem Wesen der Sache nach weist er sehr häufige und ziemlich 
bedeutende Schwankungen auf. Diese Schwankungen werden nicht 
nur bei Tieren verschiedener Art beobachtet, sondern auch bei 
Tieren ein und derselben Art und sogar bei jedem einzelnen Tiere. 
Besonders gross sind offenbar die Schwankungen des Kohlensäure- 
gehaltes in den roten Blutkörperchen, was dadurch bewiesen wird, 
dass dieselben nach einigen Autoren !/ıo, nach anderen Y/s aller im 
Blute vorhandenen Kohlensäure enthalten. 


Diese Tatsachen sind bis jetzt ohne jegliche Erklärung und 
Beleuchtung geblieben und lenken die Aufmerksamkeit nicht ein- 
mal besonders auf sich. 


Von dem von mir auseinandergesetzten Standpunkte aus be- 
gegnen wir hier einer der grössten physiologischen Tatsachen. Die 
Sehwankungen des Kohlensäuregehaltes im arteriellen Blute sind als 
eine der wichtigsten Lebensbedingungen anzusehen, als eines von 
jenen Mitteln, durch deren Gesamtheit die ausserordentliche Labilität 
der Oxydationsprozesse im Organismus und die Möglichkeit rascher 
und feiner Änderungen in ihrer Intensität ermöglicht wird. Jede 
Zunahme der Kohlensäure im arteriellen Blute ist einer entsprechenden 
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Hemmung der Sauerstoffwirkung gleichwertig, jede Verminderung 
derselben hat den entgegengesetzten Fffekt. 

Im Zusammenhang damit gewinnt auch die Frage von den 
Schwankungen des Kohlensäuregehaltes im Blute unter verschiedenen 
pathologischen Verhältnissen eine grosse Bedeutung, und man ent- 
sinnt sich unwillkürlich der Tatsache, dass während des Fiebers, 
wenn der Stoffwechsel gesteigert ist, der Kohlensäuregehalt im Ver- 
gleich zur Norm stark sinkt. 

Ich möchte noch bei einer Tatsache verweilen. Es ist bekannt, 
dass sich die Leber durch einen ganz eigenartigen Blutkreislauf aus- 
zeichnet. Eine der wichtigsten Besonderheiten desselben besteht darin, 
dass dieses Organ, während es an venösem Blute sehr reich ist, sehr 
mangelhaft mit arteriellem Blute versorgt wird. Vergleicht man 
z. B. die Grösse der Niere und die der Nierenarterie einerseits und 
die der Leber und der Leberarterie andererseits, so ist man über 
die Kleinheit der Leberarterie geradezu erstaunt. Diese Tatsache 
bleibt rätselhaft. 

Von dem von mir auseinandergesetzten Standtpunkt aus wird 
sie bis zu einem gewissen Grade verständlich. Wir wissen, dass 
die Leber unter anderem als Depot für die verschiedensten Vorräte 
dient, die zu allmählichem und planmässigem Verbrauch bestimmt 
sind. Wenn in diese Vorratskammer, die grosse Vorräte von Brenn- 
material enthält, Sauerstoff im Überfluss zugeführt werden würde, 
so müssten die Oxydationsprozesse in diesem Organe unvermeidlich 
einen stürmischen und für den Organismus verderblichen Verlauf 
nehmen, — wenn die Wirkung dieses Gases nicht durch die grossen 
vom Pfordadersystem zugeführten Mengen CO, gehemmt werden 
würde. 

Ich will die Zahl der Beispiele nicht vergrössern. Ich hoffe, 
dass auch die eben angeführten im Zusammenhang mit dem früher 
Auseinandergesetzten imstande sind, zu zeigen, dass sich von dem 
von mir vertretenen Standpunkte aus auf die biologische Bedeutung 
der Kohlensäure weite wissenschaftliche Horizonte eröffnen, und dass 
man, von dieser Hypothese ausgehend, in der Analyse vieler sehr 
wichtiger, zurzeit noch ungenügend studierter oder sogar vollständig 
rätselhafter biologischer Erscheinungen sehr viel weiter kommen kann.- 
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(Aus dem Physiologischen Institut der Universität Jena.) 


Beiträge zur vergleichenden Physiologie 
der Verdauung. 


V. 


Die Verdauung der Honigbiene. 
Von 
Hans Petersen. 


(Mit 1 Textfigur und Tafel I und II.) 


Die über die Darmphysiologie der Insekten bekannten Tatsachen 
sind in jüngster Zeitin dem Handbuch der vergleichenden Physiologie!) 
von Biedermann zusammengestellt und kritisch verarbeitet worden. 
Im Verhältnis zu der umfangreichen Literatur über die Honigbiene 
war die Ausbeute über die Verdauung dieses Tieres äusserst gering. 
Herr Geheimrat Biedermann gab mir deshalb die Anregung, an 
der Ausfüllung der hier vorhandenen Lücken mit zu arbeiten und 
die Verdauung der Honiebiene einem genaueren Studium zu unter- 
ziehen. Die Resultate werden im folgenden mitgeteilt. 

Da die Arbeit sich also im allgemeinen an das Handbuch an- 
schliesst, so habe ich von längeren Zitaten daraus abgesehen und 
an den betreffenden Stellen unter Angabe der Seite darauf verwiesen. 
Auch einen grossen Teil der Literatur im Original nochmals nach- 
zulesen erübrigt sich; die in den schwer beschaffbaren alten Bienen- 
zeitschriften niedergelesten Mitteilungen liefern eine sehr geringe 
Ausbeute an Tatsachen. Von den übrigen Arbeiten habe ich das 
Original eingesehen. Es ist mir nur der Nachweis vom Vorhanden- 


1) Handbuch der vergleichenden Physiologie, herausg. von H. Winterstein, 
Bd. 2, 1. Hälfte: Aufnahme, Verarbeitung und Assimilation der Nahrung von 
Biedermann; auf diesen Band beziehen sich die Seitenzahlen. Die Lieferungen 
über die Insekten sind 1910 erschienen. 
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sein noch zweier älterer Arbeiten gelungen, deren eine von Chun!) 
über die Rektaldrüsen handelt; die andere ist eine Schrift des Pfarrers 
Sehönfeld?) über die Ernährung der Honigbiene. 

Neues, nach Abfassung des Handbuches, ist nur wenig erschienen. 
Strauss?) hat den Stoffansatz der Larven in einer eingehenden 
Studie untersucht; naturgemäss lagen ihm aber die Verdauungs- 
vorgänge selber fern, so dass auch darüber sich nichts bei ihm findet. 
Küstenmacher*) veröffentlichte eine Schrift über die Chemie der 
Honigbildung, und endlich findet bei Zander’) sich eine ein- 
sehendere Zusammenfassung eigner Studien und früherer Arbeiten, 
die sich aber hauptsächlich auf morphologischem Gebiete bewegen. 
Also der Stand unserer Kenntnisse ist recht niedrig. 

Es hat das zum Teil wohl seinen Grund darin, dass von Bienen- 
züchtern und Honiginteressenten meist nur der Honig untersucht 
wurde im Hinblick auf nahrungsmittelchemische Fragen. Der Futter- 
saft in seiner Verschiedenheit bei den verschiedenen Geschlechtern 
ist ein zweiter Brennpunkt des Interesses gewesen. 

Es beziehen sich diese Dinge also auf die sozialen Funktionen 
des Bienendarmes, es ist aber klar, dass neben diesen die indivi- 
duellen, jedem Insekt zukommenden Funktionen der Verdauung und 
der Resorption die Hauptsache sind und die Grundlage für die 
anderen abgeben. Die Frage: was geht im Darm der einzelnen 
Arbeitsbiene mit den aufgenommenen Nahrungsstoffen vor sich, ist 
kaum irgendwo gefördert. Zander schreibt in dem erwähnten 
Buche: „... ebensowenig wissen wir von den Veränderungen, welche 
die aufgenommenen Nahrungstoffe im Mitteldarm erleiden. Es unter- 
liegt zwar keinem Zweifel, dass die Biene zum Aufbau und zur Er- 
haltung ihres Körpers die gleichen Stoffe braucht wie andere Tiere, 
nämlich Wasser, mineralische Bestandteile, Eiweiss, Fett und Kohle- 


1) Chun, Über den Bau, die Entwickelung und physiologische Bedeutung 
der Rektaldrüsen bei Insekten. Abhandl. d. Senkenberg. Gesellsch. Frankfurt 
Bd. 10 S. 270. 1876. 

2) Schönfeld, Die Ernährung der Honigbiene. 1897. 

3) Strauss, Die chemische Zusammensetzung der Arbeitsbienen während 
ihrer verschiedenen Entwickelungsstadien. Zeitschr. f. Biol. Bd. 56. 1911. 

4) Küstenmacher, Zur Chemie der Honigbildung. Biochem. Zeitschr. 
Bd. 30. 1911. 

5) Zander, Handbuch der Bienenkunde in lnslngen Bd. 1,2, 3. 
Stuttgart 1911. (Der Bau der Biene Bd. 3.) 
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hydrate; in welcher Weise aber Honig und Pollen abgebaut und 
wieweit sie ausgenutzt werden, sind Fragen, deren zuverlässige 
Ergründung einer sicher noch sehr fernen Zukunft vorbehalten 
bleibt.“ 

Liest man einzelne Arbeiten von Imkern, so scheint es, als ob 
es bei der Verdauung der Biene wesentliche Probleme nicht mehr 
gäbe; aber bald macht man die Entdeckung, dass bei diesen Publi- 
kationen eine höchst freie Kombination die Hauptrolle spielt, und 
dass die entwickelten Gedankenreihen mit unseren physiologischen 
Kenntnissen nur in einem äusserst losen Zusammenhang stehen. 
Auch Zander scheint nach dem Geleitwort, das er dem „Bau der 
Biene“ mitgegeben hat, ähnliche Erfahrungen gemacht zu haben. 
Die neueste derartige Publikation ist die von Küstenmacher!). 

Ein anderes, für die Klärung der Probleme verderbliches Ver- 
fahren, das in manchen Arbeiten angetroffen wird, ist die Homo- 
losisierung und Analogisierung der Insektenverdauung mit der der 
Wirbeltiere. Die anatomischen Verhältnisse sind so gänzlich andere, 
und was bis jetzt über die Physiologie bekannt, deseleichen, dass 
irgendwelches Suchen nach Ähnlichkeiten wenig angebracht erscheint. 
Ich halte es auch für richtiger, in der Nomenklatur der Darmteile 
möglichst wenige der aus der menschlichen Anatomie entlehnten Be- 
zeichnungen zu verwenden; soweit möglich ist das in dieser Arbeit 
geschehen. | 

Die Grundlage eines Studiums der Funktionen bildet natur- 
gemäss die genaue Kenntnis der Morphologie des Bienendarmes. Im 
allgemeinen ist hier alles bekannt, wenn auch hier und dort einiges. 


1) Man lese z. B. folgenden Passus: „. ... eine grössere Wahrscheinlichkeit 
hat daher meine zweite Annahme, die, wegen Fehlens der Pepsin absondernden 
Magendrüsen, dem Pollmagen nur das Verdauen eines fertigen Substrates zu- 
erkennt. Die Brutmilch des Pollmagens ist das Spermatoplasma des Pollenkorns, 
das bei der Ptlanze die zur Befruchtung nötigen Pollenschläuche treibt. Diese 
wachsen durch den Griffel und gelangen bis zur Samenanlage, treten durch die 
„Mikrophyle“ (von K. in Anführungsstriche gesetzt, P.) zwischen den Integumenten 
bis zum Embryosack hindurch und legen sich an diesen an; der Inhalt diffundiert 
durch die Wandung, um mit der Eizelle zu verschmelzen, d. h. diese zu be- 
fruchten. Ebenso wie hier das Spermatoplasma durch die Wandung des Embryo- 
sackes diffundiert, kann es auch durch die Magenwand des Pollenmagens diffun- 
dieren, und es wäre wohl hier die Annahme berechtigt, dass wir im Spermato- 
plasma solche Proteine vor uns haben, die ohne weiteres wegen ihrer kleinen 
Molekulargrösse durch die Magenwand als Chylus diffundieren können.“ 
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nachzutragen ist. Die Hauptquellen sind Schiemenz und Frenzel). 
Über die Rektaldrüsen (der Ausdruck stammt von Leukart) ist 
ınir als eingehendere Arbeit nur die schon erwähnte von Chun?) 
bekannt; während sich über die Analdrüsen von Käfern mehr findet 
[Henneguy S. 82°)]. Diese Arbeit ist aber wegen der damaligen 
unzureichenden Methodik ungenau. Fernerhin pflegt jede Publikation 
über die Darmphysiologie noch einiges über die Anatomie zu ent- 
halten, trotzdem schicke ich auch hier einiges über die Anatomie 
und Histologie voraus. 


Anatomie. 


Eine Übersicht über die makroskopische Anatomie verbindet 
sich vorteilhaft mit einer Festlegung der hier gebrauchten Nomen- 
klatur. An die Mundblase schliesst sich der Ösophagus an, der in 
die Honigblase mündet, dem Kropf oder Kaumagen anderer Insekten 
entsprechend. Das Zwischenstück ist jenes eigenartig gebaute Ventil, 
das den Vorderdarm mit dem dicken Mitteldarm, dem für die Ver-. 
dauung und Resorption wichtigsten Teil des ganzen Tractus intesti- 
nalis, verbindet. Auf diesen folgt der Enddarm, zunächst mit einem 
längeren dünnen Absehnitt, der in die weite Kotblase oder Ampulle 
mündet, in deren Wand die Ampullardrüsen eingelagert sind und 
die sich zum After hin allmählich verengen. 

Der Vorderdarm einschliesslich des Ösophagus sowie das 
Zwischenstück sind von Schiemenz eingehend dargestellt und 
auch abgebildet worden. Hinzuzufügen ist, dass die Honigblase nur 
mit dem Ösophagus und dem Mitteldarm in geweblichem Zusammen- 
hang steht. Vom Mitteldarm wird sie mit Tracheen versorgt; im 
übrigen liegt sie vollständig frei in der Leibeshöhle, so dass die 
glashelle, gefüllte Blase, wenn man das Zwischenstück durchschneidet 
und auch den Ösophagus etwa mittelst Zerschneidens des Stielehens 
durchtrennt, frei herausfällt und im Wachsbecken (sie ist mit einer 
starken Zuckerlösung gefüllt) untersinkt. Die Muskulatur der Honig- 
blase ist stark entwickelt. 


1) P. Schiemenz, Über das Herkommen des Futtersaftes und der Speichel- 
.drüsen der Bienen. Zeitschr. f. wissensch. Zool. Bd. 38. 1883. — J. Frenzel, 
Einiges über den Mitteldarm der Insekten sowie über die Epithelregeneration. 
Arch. f. mikr. Anat. Bd. 26. 1886. 

2) Chun, s. S.2. 

3) Henneguy, Les Insektes. Paris 1904. 
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Der Mitteldarm ist durch Tracheen in seiner Lage weitgehend 
fixiert. Von der ventralen Seite des Hinterleibes, an der er etwas 
nach links verlagert ist, wendet er sich, eine Schlinge bildend, 
dorsalwärts und schräg oralwärts, gewinnt die rechte Seite, wo das 
Ende sich medial- und ventral-, auch etwas analwärts gerichtet, wieder 
umbiegt. Seine eigne Füllung, in beschränkten Grenzen sich be- 
wegend, verändert diese Lage wenig, wesentlich mehr die Füllung 
der Nachbarteile, Honig- und Kotblase, deren jede fast den ganzen 
Raum des Hinterleibes allein in Anspruch nehmen kann. Die Honig- 
blase kann sein ventrales Anfangsstück ganz zurückdrücken, so dass 
dieses teilweise in die Schlinge einbezogen wird; ja der ganze 
Mitteldarm mit samt dem Enddarm wird bei maximal gefüllter Honig- 
blase in die äusserste Hinterleibspitze hineingedrängt. Ist die Kot- 
blase durch Inhalt sehr ausgedehnt, so wird der Mitteldarm, besonders 
dessen Ende, stark oral- und ventralwärts geschoben. Sind Honig- 
und Kotblase beide stark gefüllt, was allerdings nur beı Bienen vor- 
kommt, die man in Glasgefässen mit dünnem Zuckerwasser füttert, 
so drückt der Honigmagen von der ventralen und oralen Seite, der 
Enddarm, der sich stets längs der Rückenfläche ausdehnt, von der 
dorsalen und kaudalen Seite her den Mitteldarm zusammen. 

Die Tracheenversorgung des Anfangsteiles und der Schlinge ge- 
schieht unten und links vom linken Trachealsack, die des Endes 
fast ganz vom rechten. Die Versorgung ist also rein topographisch, 
benachbarte Teile versorgt dasselbe Stämnichen, was besonders beim 
dünnen Teil des Enddarmes in die Augen fällt. Die Verteilung der 
Tracheen in der Wand des Mitteldarms gibt ein charakteristisches 
und recht schönes Bild: ein ziemlich regelmässiges Netz der glänzenden, 
luftgefüllten und geringelten Tracheenstämmchen. Auf Zander’s 
Photographie kommt das nieht zum Ausdruck, da wahrscheinlich 
die die Muskulatur versorgende Verzweigung getroffen ist. Das 
tiefe subepitheliale Netz zeigt Anastomosen, die man auf der Photo- 
graphie nicht sieht, und die eben die Maschen des Netzwerkes bilden, 
und die genau in den die einzelnen Krypten umgrenzenden Er- 
hebungen liegen. Von hier gehen dann die letzten Verzweigungen aus. 

Die Histologie des Mitteldarms ist besonders von Frenzel studiert. 
Die Muskulatur besteht aus einer inneren stärkeren Ringschicht und 
einer äusseren schwächeren Längsschicht quergestreifter Fasern. Die 
Ringmuskulatur ist nicht gleichmässig über den Darm verteilt, sondern 
in Einzelringen umgibt sie den Darm, diesem bei ihrer Kontraktion, 
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die bei der Fixation stets eintritt, ein wurmartig geringeltes Aus- 
sehen gebend. Es springen dann, den einzelnen Muskelbündeln ent- 
sprechend, Ringfalten weit ins Lumen hin vor. Bindegewebe zwischen 
der Muskulatur und dem Epithel ist gering entwickelt. Die Fig. 2 
Taf. I zeigt seine kompakt rot gezeichneten Kerne. . Das Epithel 
ist, wie oben kurz angedeutet, in Krypten angeordnet, die, wie in 
(den meisten Fällen, wohl auch auch hier mit der Regeneration des 
Epithels im Zusammenhang stehen, so dass die Teilungen in der 
Tiefe der Krypten vor sich gehen. Jedoch ist das nur eine Ver- 
mutung meinerseits, die ihren Grund in der Art der Abstossung des 
FEpithels hat. Die Abstossung findet nämlich stets auf der Höhe 
der Falten statt; Mitosen habe ieh überhaupt nicht in meinen 
Präparaten zu Gesicht bekommen. 

Das Epithel ist zylindriseh, in der Tiefe der Krypten zusammen- 
schliessend, auf der Höhe der Zwischenfalten keulenförmig mit dem 
freien Ende in das Darmlumen ragend, was man schön eigentlich 
nur beim frischen Objekt zu sehen bekommt. Auch bei mit schwacher. 
‘Osmiumsäure resp. mit Methylgrün - Ösmiumsäure behandelten 
Präparaten sieht man die Keulenform besonders deutlich. Der dem 
Darm zugekehrt Teil ist mit dem viel diskutierten Bürstenbesatz 
versehen (vgl. darüber Handbuch S. 755 ff.). Was ich bei der Biene 
gesehen habe, entspricht vollständig dem, was Frenzel schildert. 
Wenn man einen frischen Darm zerzupft, so kugeln sich die Mittel- 
darmzellen ab, und die Basis, mit der sie auf der Unterlage fest- 
sassen, ragt als kleiner Fortsatz hervor. Die ganze Zelloberfläche, 
‚ausser diesem Fortsatz, ist mit abstehenden langen Haaren besetzt, die 
besonders bei Dunkelfeldbeleuchtung schön zum Vorschein kommen. 

Bei Ptychopteralarven bildet van Gehuchten, bei Deile- 
philaraupen Deegener pseudopodienartige Ausstülpungen ab, 
die zwischen den Haaren des Bürstenbesatzes heraustragen. Bei 
der Biene sind das auf jeden Fall Kunstprodukte. Lässt man zu 
einem Zupfpräparat des Mitteldarms Fixierungsmittel: Alkohol, Subli- 
mat, Salpetersäure fliessen, so sieht man, wie aus der Oberfläche 
einer Zelle derartige Keulen herauswachsen. Die Oberfläche be- 
kommt einen Riss, der Inhalt stülpt sich hernienartig heraus und 
gerinnt natürlich sofort an der Oberfläche. Nach den angewandten 
Fixierungsmitteln sind die Effekte sehr verschieden, am stärksten 
bei absolutem Alkohol, der vieles, z. B. den Bürstenbesatz, gut fixiert, 
“die Form aber stark zerstört (Taf. II Fig. 1). Bei Anwendung des 
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Carnoy schen Gemisches erhält man Bilder, die mit den von 
Deegener und van Gehuchten abgebildeten vollständig identisch 
sind (vgl. Handbuch S. 763 ff.). Die an diese Befunde geknüpften 
Folgerungen über Art, Ort und Zeit der Sekretion treffen für die 
Biene also nicht zu. Was nun die anderen Insekten anbetrifft, so 
glaube ich, dass auch bei ihnen ähnliche Kunstprodukte zur Auf- 
stellung der Theorien von van Gehuchten und Deegener Ver- 
anlassung gegeben haben. Alle Einzelheiten — bald liest der Kern in 
der vorgestülpten Blase, bald nicht — besonders auch die Abbildungen 
stimmen so vollständig mit meinen Befunden überein, dass äusserste 
Skepsis hier berechtigt erscheinen dürfte. Fixierungen durch doppelt- 
chromsaures Kalium mit Formo! und Essigsäure geben keine derartigen 
Kunstprodukte. 

Wie viele andere Insekten und Insektenlarven zeigen auch die 
Mitteldarmepithelien der Biene Einschlüsse. Die Arbeit von Frenzel 
über das Mitteldarmepithel der Insekten widmet ihnen ein ein- 
eehendes Studium. Bei der Biene erfüllen stark lichtbrechende 
Kügelchen verschiedener Grösse das dem Lumen zugekehrte Ende 
der Zellen aus. Sie fehlen den die Tiefe der Krypten bildenden 
Zellen; am reichlichsten sind sie in den keulenförmigen Enden ent- 
halten, die in das Lumen hineinragen (Fig. 1 Taf. II). Blieckt man 
bei schwacher Vergrösserung auf einen ausgebreiteten Mitteldarm 
oder ein Stück eines solehen, so sieht man ein dunkles Netzwerk. 
Die Kämme zwischen den Krypten, die durch die reichlichen 
Körnehen bei durchfallendem Licht und schwacher Vergrösserung 
dunkel erscheinen, bilden die Fäden dieses Netzwerks. Bei Dunkel- 
feldbeleuchtung ändert sich das Bild, die Körnchen sind glänzend 
hell, und die schwächer lichtbrechende Kryptentiefe ist dunkel. Auf 
einem aufgeklebten Schnitt eines in Alkohol absolutus fixierten 
Präparates, den man ungefärbt in Wasser bei Beleuchtung mittelst 
eines Paraboloidkondensors betrachtet, wird die Verteilung besonders 
deutlich. Ein frisches Zupfpräparat, dessen Epithelien in dünner 
Osmiumsäure (0,1—0,5°) etwas gehärtet sind und in dem sich 
noch unverletzte Teile des Darmes befinden, zeigt im Dunkelfeld 
ein prächtiges Bild. Zahlreiche keulenartige Vorragungen, umgeben 
von dem zarten Schleier des Härchensaumes, sind vollständig aus- 
gefüllt von leuchtenden Kugeln, und eine Unzahl herausgefallener 
hellglänzender Kügelchen liegen im Gesichtsfeld umher. 

Die Anzahl und Grösse dieser Kügelehen bei verschiedenen 
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Exemplaren ist sehr verschieden. Da Experimente mit Bienen, ins- 
besondere Hungerversuche, sehr schwer durchführbar sind, so konnte 
ich Beziehungen zwischen der Masse der Körnchen und dem Ernährungs- 
zustand oder der Nahrungsaufnahme nicht nachweisen. Diese Körnchen 
haben die verschiedenste Deutung erfahren. Schiemenz, der sie 
kennt, hält sie für Fetttröpfehen, Frenzel für Sekrete oder wohl 
für Vorstadien dieser, vergleichbar also den Zymogenkörnchen in 
den Drüsenzellen der Wirbeltiere. Zander redet sogar von „Saft- 
tröpfehen“, obgleich sich durch Isolation !) leicht nachweisen lässt, dass 
es sich um feste, etwas elastische Körnchen handelt. Bieder- 
mann, der diese Zelleinschlüsse bei der Larve von Tenebrio molitor, 
wo sie Kristallform haben, genauer studierte, hält sie für Speicher- 
material, durchaus analog den Proteinkörnern und Proteinkristalloiden 
der Pflanzen. Dass die im Bienendarm vorkommenden Körnchen 
ebenfalls Proteinkörner, d. h. geformte Ablagerungen von Protein- 
substanzen sind, ist wohl sicher, obgleich sie gar keine entsprechenden 
Reaktionen geben. Durch Säuren, auch Salpetersäure, selbst in 
seringen Konzentrationen werden sie aufgelöst, ebenso wirken saure 
Salze, z. B. H,NaPO,. Sie durch Fixierungsmittel zu erhalten ist 
sehr schwer. Am besten wirkt noch absoluter Alkohol. Sublimat, 
Formol zerstören sie besonders bei längerer Einwirkung, wie Lens 
haupt alle sauren Fixierungsmittel. 

Über die Wirkung des Sublimats, das doch sonst ein energischer 
Eiweissfäller ist, hat M. Heidenhain ähnliche Erfahrungen ge- 
macht. In „Plasma und Zelle“ beschreibt er die zerstörende Wirkung 
des Sublimats auf Drüsengranula.. Dass in unserem Falle die zer- 
störende Wirkung des Sublimats auf seiner hydrolytischen Spaltung 
im Wasser, wobei Salzsäure entsteht, zurückzuführen ist, erscheint 
mir wahrscheinlich. | 

Durch Alkalien werden unsere Proteinkörner nicht angegriffen, 
selbst stärkere, 12—20 °/oige Kalilauge lässt sie auch in der Wärme 
unverändert; bei Zusatz von 50 °/o KOH verschwinden sie, erscheinen 
aber auf Zusatz von Wasser alsbald wieder; es scheint, dass nur 
die hohe Lichtbrechung der KÖH ihre Sichtbarkeit verhinderte; 
Trypsin in alkalischer Lösung löst sie im Wärmeschranke auf?). 
Welche Bedeutung diese Körnchen haben ist zweifelhaft. Ob 


1) Mittelst destilliertem Wasser und NaOH und nachherigem Zentrifugieren. 
2) Der Versuch wurde an Schnitten, die mit Alk. absol. fixiert und nach 
Einbettung und Schneiden mit Wasser aufgeklebt waren, vorgenommen. 
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alle diese vielgestaltigen Einschlüssse, wie sie in den Mitteldarm- 
epithelien der verschiedenen Insektenformen und ihrer Larven vor- 
kommen, gleiche Bedeutung haben, dürfte wohl nicht so ohne weiteres 
sicher sein. Sie auch bei der Honigbiene als Speicherprodukte auf- 
zufassen ist nicht angängig, da man nicht recht. sieht, wozu ge- 
speichert wird, denn eine Verwandlung oder eine Ruhepause wird 
nicht mehr durchgemacht, und das Leben der Einzelbiene ist nur kurz. 

Die Mitteldarmepithelien werden zahlreich in das Lumen des 
Darms abgestossen. Auf Schnitten sieht man sie reichlich. Entfernt 
man den Darminhalt, über dessen eigentümliche Beschaffenheit später 
noch zu handeln sein wird, so bleiben, da dies selbst bei zartester 
Behandlung im Verhältnis zur ausserordentlichen Zartheit und Klein- 
heit des Objekts sehr roh und gewaltsam vor sich geht — der Darm 


Fig. 1. Ubergang des Mitteldarms in den Enddarm. Pikroformol nach Bouin. 

Boraxkarmin. Vergr. 56, Zeiss A, Oc.2. 1 Mitteldarmwand. 2 Graben. 3 Wulst 

mit Häkchen. 4 Enddarmwand (dünner Teil). 5, 6, 7 Vasa Malpighi. & Längs- 
muskel. 9 Sphincter. 


wird stets dabei gequetscht, gekratzt und gezerrt —, an der wurst- - 
förmigen Inhaltsmasse zahlreiche abgestrichene Zellen hängen, die 
eigentlich noch dem Verbande des Epithels angehören. So ist dieser 
Abstossungsprozess älteren Beobachtern wohl noch bedeutender er- 
schienen, als er tatsächlich ist. Aber wie gesagt, auch auf Schnitten 
sieht man die abgestossenen Zellen, die nach dem Innern zu mehr 
zerfallen sind als in den äusseren Partien der Inhaltsmasse. Diese 
Zellen und Zellreste sind wohl die weissen Blutkörperchen Schön- 
felds in seinem sonderbaren Exkurs über Chymus und Chylus. 

An seinem Ende geht der Mitteldarm in den dünnen Teil des 
Enddarms über. Dieser besitzt eine mächtige Muskulatur, ein 
niedriges zylindrisches Epithel und eine Chitineutieula, die anfangs 
die schon von Sehiemenz beschriebenen Häkchen trägt. Durch 
Zander’s Beschreibung erhält man den Eindruck, als ob die 


Häkchen sich im ganzen dünnen Teil des Enddarmes fänden, was 
Pflüger’s Archiv für Physiologie. Bd, 145. 9 
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nicht der Fall ist. Am Übergange des Mitteldarmepithels in den 
Enddarm walten eigenartige Verhältnisse ob, die seinerzeit von 
Schiemenz nicht eingehender beschrieben wurden. 

Die starke Muskulatur des ersten Enddarmabschnittes beginnt 
zuweilen mit einer sphinkterartigen Verdiekung, analwärts von der 
Stelle, wo der Wechsel des Epithels sich vollzieht, so dass der Über- 
gang und mit ihm die Einmündung der Malpighi’schen Gefässe 
noch innerhalb des weiten Lumens des Mitteldarms zu liegen kommt. 
Betrachtet man den aufgeschnittenen Darm von der Epithelseite, so 
sieht man das Mitteldarmepithel in eine tiefe Rinne abfallen. In 
diese Rinne, aber nicht an der tiefsten Stelle, sondern an der oralen 
Wand, münden die Malpighi’schen Gefässe. Die andere Wand 
der Rinne wird von einem breiten, gebuchteten Wulst gebildet, auf 
dessen Höhe die nach hinten gerichteten Häkchen zu sehen sind; 
analwärts werden sie erst spärlicher, um sich nach 1—1'/s mm ganz 
zu verlieren. Dieser Wulst setzt sich, wie ein Schnitt ergibt, schon 
aus Enddarmepithelien zusammen, die Cutieula beginnt in der Tiefe 
des Grabens und wird nach der Höhe zu dicker. An der anderen 
Wand herrschen Epithelformen, die Übergangstypen zwischen einem 
einfachen Zylinderepithel und dem Keulenepithel des Mitteldarms 
darstellen. Eine Schiehtung, wie sie in der Tiefe von Krypten häufig 
angetroffen wird, bildet den Grund des Grabens. 

Der dünne Teil des Enddarms bietet wenig Besonderes; ein 
sternförmiges Lumen entspricht einer erheblichen Erweiterungsfähigkeit 
beim Durchtreten des Inhalts durch diesen Darmabschnitt. 

Eigenartige Verhältnisse herrschen in der Enddarmampulle. 
Stets etwas von der Seite mündet der dünne Teil des Enddarmes 
in sie hinein. Das kubische Epithel wird flach und die Chitin- 
eutieula wird dieker. Dass die Zellschicht, welehe das Chitin während 
der Nymphenzeit absonderte, vollständig verkümmert, wie das Chun 
und noch neuerdings Zander beschreibt, ist eine Ansicht, die 
lediglich eine Folge einer ungenügenden Fixation des Präparates ist. 
Dieser Abschnitt ist nämlich schwer gut zu fixieren; besonders wenn 
der Inhalt mit fixiert und nicht vollkommen entleert wird, ist es 
unmöglich, gute Schnitte der Wand zu erhalten. Ich fand das 
Epithel noch bei einer ein Jahr alten Königin durchaus erhalten. 
In der Wand befinden sich auf etwa ein Drittel der Länge, von der 
oralen Seite an gerechnet, Leisten: die Rektaldrüsen Leukarts. 
Über diese Gebilde ist mir nur eine Arbeit von Chun aus den 
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70er Jahren bekannt. Sie bezieht sich auf eine Reihe von Insekten- 
formen, und die Verhältnisse bei der Biene werden recht eingehend 
behandelt. Diese Arbeit wird stets zitiert, und Zander übernimmt 
kritiklos ihre Resultate, sie nur um eine höchst unvollkommene Ab- 
bildung vermehrend.. Die Darstellung Chuns ist nämlich nicht 
richtig. Dies liest zum Teil an dem Objekt und zum Teil an der 
damals noch unvollkommenen Fixierungs- und noch nieht vorhandenen 
Einbettungs- und Mikrokomtechnik. 

Erstens habe ich, wie soeben erwähnt, entgegen den Dar- 
stellungen Zander’s und Arnhard’s eine Epithelzellen- 
schicht unter der Chitineuticula auch bei alten Bienen stets ge- 
funden. Zweitens weisen die Rektaldrüsen einen anderen Bau 
auf, als die Darstellungen und die Abbildungen Chun’s ihn zeigen. 

Die Rektaldrüsen sind sechs in das Lumen der Blase vor- 
springende Leisten, die von einem intensiv gelben Chitinring um- 
randet werden. Auf dem Schnitt, jedoch nur bei tadellos fixierten 
Präparaten, die mir erst nach längerem Bemühen gelangen !), sieht 
man folgendes: Ein aus kegelförmigen Zellen bestehendes Epithel 
— die Basis des Kegels sieht nach dem Lumen des Darmes die 
Spitze nach der anderen Seite — ragt in das Darminnere vor und 
jst gegen dieses durch eine Cbitinmembran von 5—6 u Dicke ab- 
geschlossen. Diese Zellreihe bildet einen Halbring, ins Räumliche 
übertragen einen muldenförmigen Körper. Der Ring wird durch 
einen zweiten Epithelhalbring geschlossen, der ein zweischichtiges 
kubisches oder besser polygonales Epithel besitzt; nach innen wie 
nach aussen schliessen sich die Zellen zu einer glatten Oberfläche zu- 
sammen. Der ganze Körper ist also ein hohler Stab mit abgerundeten 
Enden. Beide Teile, das zwei- und einschichtige Epithel, werden 
getrennt von einer dünnen Schicht, in der Zellgrenzen nicht zu er- 
kennen sind, und die ich deshalb als Syneytium ansprechen möchte. 
Sie führt Einschlüsse, die sich mit Farben, basischen und sauren, 
intensiv färben. Der obenerwähnte Cutieularring liegt diesem 
Syneitium auf, er scheint sein Erzeugnis zu sein. Die Abbildungen 
dürften diese Verhältnisse, vor allem die Einordnung der syneytialen 
Schicht am besten deutlich machen. An den Ring schliesst sich 


1) Als beste Fixation ergab sich K,5Cr,0, 3,5, Formol 10, Essigsäure 5, 
"Wasser ad 100, warm; dann das chloroformhaltige Gemisch von Carnoy, nicht 
ganz so gut Gilson’s Flüssigkeit. 

9 * 
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dann die Cuticula mit dem niedrigen, fast platten Epithel, dessen 
Existenz so lange geleuguet ward. 

Ein eigentümliches Verhalten zeigen die Tracheen. Jede „Rektal- 
drüse“ wird durch zwei Stämmchen versorgt: von einem stärkeren 
von der Analseite und einem schwächeren von der Oralseite. Diese 
verästeln sich an der Basis des zweischichtigen Epithels, versorgen 
und durchsetzen dieses, laufen frei durch den Hohlraum dieses eigen- 
tümlichen Körpers an die Basis des hohen einschichtigen Epithels 
und dringen zwischen dieses ein. Der Hohlraum dieser Drüsen hat 
keine Verbindung nach aussen, durch Schnittserien und durch Flächen- 
präparate lässt sich das mit Sicherheit feststellen. 

Was diese eigenartigen Gebilde für eine Funktion haben, ist 
vorerst dunkel. Ob es überhaupt Drüsen sind, d. h. ob sie etwas 
absondern und wohin diese Absonderung gelangt, ist nicht zu sagen. 

Indessen ist mir eins aufgefallen. Der Inhalt der Enddarm- 
ampulle hat einen höchst intensiven, aber nicht unangenehmen Geruch, 
der dem Stockgeruch des Biens entspricht. Dieser Geruch tritt erst 
in der Enddarmampulle auf. Der ganze übrige Darm ist frei davon, 
er riecht nur zuweilen nach dem (frischen) Blütenstaub, verschieden 
je nach den Blüten, von denen die sammelnde Biene abgefangen 
ward. Das Tier pflegt nämlich meist gleich etwas von dem Pollen 
zu verzehren. Dieser besondere Geruch des Bienenkotes, denn das 
ist der Inhalt der Ampulle, hängt vielleicht mit den „Rektaldrüsen* 
zusammen. 


Funktion. 


Über die Nahrungsaufnahme der Biene existieren eine Reihe 
von Untersuchungen, vor allem von Breithaupt. Man vergleiche 
im Handbuch S. 784 ff. Die Arbeit von Schönfeld [1897 und 1886 %)] 
bespricht auch die Pollenaufnahme. Der Pollen wird nach ihm über 
dem Rüssel, zwischen den Oberkiefern, aufgenommen. Dieses durch- 
aus einleuchtende getrennte Aufnahmeverfahren der flüssigen und 
festen Nahrung macht es sehr wohl denkbar, dass, wie Schönfeld 
will, auch die Weiterbeförderung eine verschiedene ist, indem der 
Pollen direkt durch den „Magenmund‘“, der sich an die Ösophagus- 
mündung legt, in den Mitteldarm befördert wird, während die Zucker- 


l) Schönfeld, Die physiologische Bedeutung der Magenwand der Honig- 
biene. Arch. f. Anat. u. Physiol., physiol. Abt. 1886 S. 451. 
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lösungen vorerst einmal einen mehr oder minder langen Aufenthalt 
in der Honigblase erfahren. 

Beide, flüssige und feste Nahrungsbestandteile, gelangen in den 
Mitteldarm, der die eigentliche Verdauungsretorte und zugleich den 
Resorptionsapparat darstellt. 

Nun ist höchst merkwürdig, dass wie bei vielen Insekten auch 
bei der Biene die Nahrungsbestandteile nicht in direkte Berührung 
mit der Darmwand kommen. Sie sind in Hüllen eingeschachtelt, 
mit und in denen sie den Mitteldarm durehwandern. Diese Hüllen 
bilden zusammen die peritrophische Membran (Membrane peritro- 
phique, Plateau). R 

Schneidet man den Mitteldarm auf, so sieht man, dass der In- 
halt eine braune, wurstförmige, glasig durchscheinende Masse ist, die 
oralwärts feuchter und weniger widerstandsfähig ist, bis zu fast 
schleimig fadenziehender Konsistenz, und meist nur in ihrem unteren 
Teil die Nahrungsmassen, Pollenkörner, enthält. An den ins Lumen 
des Mitteldarms ragenden Teil des Verbindungsstückes heftet sich 
die peritrophische Membran ringförmig an und klebt hier sehr fest, 
während sie sich von der Darmwand leicht loslösen lässt. Die peri- 
trophische Membran ist in Lamellen geschichtet, und eine solche 
Membran pflegt auf der von dem wurstförmigen Inhalt abgestreiften 
Darmwand haften zu bleiben, von der sie sich nicht entfernen lässt, 
ohne das ganze Präparat zu zerstören. Schneidet man den Darm 
kaudalwärts ab, so wird der Inhalt, die braune Wurst, peristaltisch 
hervorgepresst, und je mehr zum Vorschein kommt, desto wässeriger 
wird die Masse. Scheinbar wirkt das Herausnehmen und Hantieren 
mit dem Darm als Reiz, der die Bildung dieser Häute vermehrt 
und anregt. 

Der Ort der Bildung dieser peritrophischen Membran ist bei 
der Biene sicher der Mitteldarm. Für andere Insekten bestehen 
andersartige Angaben (vgl. hierüber Handbuch S. 772). Bekannt- 
lieh (Sehiemenz, Metzer, Zander) hängt von der Epithel- 
schicht des Zapfens!), dem in den Mitteldarm hineinragenden Teil 
des Verbindungsstückes, die innere Cuticula lose in den Darm hinein, 
sich auf die äussere Seite des Zapfens fortsetzend. Da beim Fixieren 
des gefüllten Darms alle Proteinkörper gerinnen, so sind im gefärbten 


& 1) Siehe die Beschreibung und Abbildung des _Verbindungsstückes bei 
Schiemenz. 
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Schnittpräparat Cutieula, peritrophische Membran und die bald krüm- 
ligen, bald fädigen Gerinnsel nicht immer ganz leicht auseinander- 
zuhalten. Es ist nun möglich, dass ähnliche Bilder bei anderen 
Insekten das Heraushängen der peritrophischen Membran aus dem 
Vorderdarm und ihre Entstehung dort vorgetäuscht haben. 

Auf Sehnitten erhält man Bilder (Fig. 3 Taf. I), die eine Produk- 
tion der Membran durch das Epithel wahrscheinlich erscheinen lassen. 
Abgestossene Epithelien liegen zwischen den einzelnen Häuten. Ring- 
förmig umschliesst die peritrophische Membran den Zapfen, an seiner 
Aussenseite allem Anscheine nach langsam abwärts wandernd, aber 
ziemlich fest an der Cuticula klebend. Von Zeit zu Zeit löst ein 
Lamellensystem sich von ihm ab, das orale Ende knäult sich etwas. 
auf, und ein mit Pollen gefüllter Sack liest im analen Teil des 
Darmes. In. das Lumen des davor befindlichen Teiles der peri- 
trophischen Membran wird wieder Nahrung eingefüllt, und so ent- 
steht eine Schichtung, in der abwechselnd peritrophische Membran 
und Pollen kegelmantelförmig übereinander geschachtelt sind !). 

Auf dem Querschnitt erhält man entsprechende Bilder, die 
natürlich nach der Lage der Schnitte und der verschiedenen Füllung 
des Darmes eine erhebliche Mannigfaltigkeit aufweisen. 

Gemäss der oben erläuterten Bildungsweise reicht das äusserste 
Lamellensystem stets um die ganze Wurst herum. Die äusseren 
Schichten sind ebenso wie der Anfangsteil der peritrophischen Membran 
wasserhaltiger als die inneren. Ähnliches beschreibt Biedermann 
vom Mehlwurm. .Das rührt teils davon her, dass in den Anfangsteil 
des Darmes der dünne Honigmageninhalt einfliesst, teils, dass die 
Masse der peritrophischen Membran in schleimigem Zustand ab- 
gesondert und nach und nach eingedickt wird. 

Diese Membran nun verbleibt der Nahrung als Hülle. Der untere 
Teil wird in kleinen Portionen durch den dünnen Teil des Enddarms 
hindurehbefördert. Wie der Mechanismus ist, der das Abkneifen 
der Kotbällehen von der Wurst des Mitteldarminhalts bewirkt, habe 
ich nicht beobachten können. Es ist wahrscheinlich, dass der Wulst 
und die Häkchenzone dabei eine Rolle spielen. Der tiefe Graben, 


1) Es wurde für die Schnitte der ganze Darm mit Inhalt fixiert, eingebettet 
und geschnitten, die Pollenkörner mit Saffranin (konz. in Anilinwasser) gefärbt und 
nach Gramm behandelt, dann mit Bleu de Lyon nachgefärbt: Pollenkörner rot, 
das übrige blau. 
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in den die Malpighischen Gefässe münden, dürfte wohl geeignet sein, 
eine Verlegung der Öffnung dieser Gefässe durch Darminhalt, der 
in der Tat nie in diesem Graben zu finden ist, zu verhindern. Die 
solide Wurst sieht man ihn stets überbrücken. 

Durch den dünnen Teil des Enddarms eilt der Kot, als welchen 
wir die Nahrungsmasse nun wohl bezeichnen können. Hierbei oder 
in der Ampulle entquillt dem von der peritrophischen Membran ge- 
bildeten Bällchen ein grosser Teil seines Inhalts an Pollenkörnern 
und deren Resten nebst dem, was sonst noch von der Nahrung 
übrigblieb. Im Ampulleninhalt trifft man meist den grösseren Teil 
der Pollenreste ausserhalb der Bällchen und nur wenig in diesen. 
Über die Beschaffenheit des Kots im übrigen werde ich mich weiter 
unten noch zu verbreiten haben. 

Um auf die peritrophische Membran zurückzukommen, so sind 
über ihre Bedeutung allerlei Meinungen in die Welt gesetzt worden, 
unter denen die Funktion als Schutzvorrichtung des Mitteldarmepithels 
vor dem Inhalt am häufigsten wiederkehrt. Das erscheint aber nicht 
so ohne weiteres als sicher, wenigstens nicht insofern, als dies ihre 
einzige Funktion darstellt. 

Über ihre chemische Beschaffenheit sind gleichfalls verschiedene 
Ansichten geäussert worden, meist ist von Chitin dabei die Rede, 
z. B. bei Zander. Die peritrophische Membran besteht bei der 
Biene wohl sicher nicht aus Chitin. Sie färbt sich zwar mit Jod 
bräunlich, wie das die meisten tierischen Gewebsbestandteile tun, 
sonst hat sie mit Chitin wenig Ähnlichkeit. 

Sie ist in destilliertem Wasser unlöslich, vermehrt an sogar 
ihre Konsistenz, indem sie zugleich die Durchsichtigkeit und die 
Klebrigkeit verliert. In verdünnter Kochsalzlösung ') habe ich sie 
nieht in Lösung bringen können, von Kalilauge wird sie gleichfalls 
nicht angegriffen, wohl aber durch verdünnte Salzsäure, in der sie 
sich schnell auflöst. 

Sie gibt Eiweissreaktionen: die Biuretreaktion, Millons Probe 
und die Xantoproteinreaktion. Dass sie also proteinartige Körper 
reichlich enthält, erscheint somit höchst wahrscheinlich. 

Bei Muscheln kommt ein ähnliches, ebenso rätselhaftes Gebilde 
vor: der Kristallstiel (vgl. Handbuch S. 1030). Bei diesem aus 


1) Es wurden Darminhalte in viel destilliertes Wasser gebracht und aus 
einer Titrierbürette tropfenweise 10 %/oige NaCl-Lösung zugesetzt. 
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Globulinkörpern zusammengesetzten Gebilde besteht allerdings insofern 
eine Verschiedenheit, als bei der Biene die Nahrung von der peritrophi- 
schen. Membran vollständig eingehüllt wird. Beide, Kristallstiel und 
peritrophische Membran, aber erweisen sich als reich an Fermenten. 
Bringt man ein Tröpfehen einer dicken Lösung von Seidenpepton !) 
mit der peritrophischen Membran zusammen auf einen Objektträger 
und in die feuchte Kammer, so findet man schon nach wenigen 
Stunden bei Zimmertemperatur reichlich Drusen von Tyrosin in dem 
Präparat. 

Das Verständnis unserer peritrophischen Membran, die, wie er- 
wähnt, sich auch bei anderen Insekten findet, wird erschwert durch 
die verschiedenen biologischen Verhältnisse, die bei den verschiedenen 
Tieren obwalten, und eine Verknüpfung dieser Darmbefunde mit den 
sonstigen Beobachtungen über die Abwicklung der Lebensprozesse 
ist vorderband vollständig unmöglich. Wenn man, vielleicht mit 
Recht, die peritrophische Membran des Mehlwurms als Speicher- 
material für die Verwandlung?) angesehen hat, so liegt bei der 
Arbeiterin der Honigbiene nichts Derartiges vor. Von Speicherung 
für ungünstige Zeiten, wie das für den Kristallstiel der Muscheln 
gelten mag, kann keine Rede sein, denn wenn die Witterung im 
Sommer nicht gerade sehr trocken war, ist von Nahrungsmangel 
keine Rede; die Bienen sitzen im Vergleich zu anderen Organismen 
dank ihrer staatlichen Organisation dauernd im Überfluss, so dass 
eine Zeit ohne Nahrungsaufnahme nicht eintreten kann. Im Gegen- 
teil, es wird eine erhebliche Eiweissverschwendung getrieben, denn 
zum mindesten wird ein grosser Teil der Membran mit dem Kot 
ausgeschieden und geht verloren. Die Einrichtung der peritrophischen 
Membran erscheint also rätselhaft. Das ist eine Eigenschaft, die sie 
mit so manchen Einrichtungen im Bienendarm (Proteinkörner, Bürsten- 
besatz, Ampullardrüsen) vorerst teilt. 

Die Einkapselung der Nahrung, insbesondere des Pollens, machen 
es im Verein mit dem Bau des Zwischenstückes, vor allem des 
häutigen Trichters vollständig unmöglich, dass Inhalt aus dem Mittel- 
darm wieder. nach vorne zu herausgelangt. (Auch Zander weist 
darauf nin.) Für den Futtersaft kommt also, wie Schiemenz fest- 


1) Ich benutzte „Pepton Laroche“. 
2) Näheres vgl. Handbuch und Biedermann, Über die Verdauung der 
Larve von Tenebrio molitor. Pflüger”s Arch. Bd. 72. 


Beiträge zur vergleichenden Physiologie der Verdauung. V. 137 


stellte, nach ihm aber von schriftstellernden Imkern öfters bestritten 
wurde, lediglich das Sekret der Speicheldrüsen, sowie Beimischungen 
aus dem Honigmagen und. den im Stock befindlichen Vorräten in 
Betracht. 

Die Verdauungsvorgänge selbst, - die Veränderungen, die die 
einzelnen Nahrungsbestandteille auf ihrer Wanderung durch den 
Körper der Biene eingehen, werden im folgenden nach den einzelnen 
 Nahrungsstoffen, Eiweiss, Kohlehydrate und Fette abgehandelt. Über 
diese physiologischen Vorgänge etwas Sicheres herauszubringen,, ist 
nicht besonders leicht. Der einfache Weg des Experiments: Fütterungs- 
versuche und analytische Bestimmung der Zufuhr und Ausfuhr, selbst 
einfaches Hungernlassen bis zur völligen Entleerung des Darmes und 
Fütterung mit nachheriger Untersuchung des Darminhaltes, ist wegen 
der Kleinheit, Unruhe und Hinfälligkeit der Objekte besonders 
schwierig. So ist man meist auf Schlüsse aus den sich ohne weiteres 
darbietenden Befunden angewiesen und die Anzahl der beobachteten 
Fälle muss die planmässige Herbeiführung und Variierung der Be- 
dingungen ersetzen. Vor allem ist hier die möglichst genaue Be- 
obachtung des normalen Darminhaltes am Platze. 

Zunächst möchte ich einige Worte über die Reaktion des Darm- 
inhaltes sagen. Es ist von älteren Autoren auf die genaue Fest- 
stellung dieser Verhältnisse bei wirbellosen Tieren und auch den 
Insekten viel Mühe verwändt worden. Auch hier hat die gewaltsame 
Analogisierung mit den Verhältnissen bei den Wirbeltieren (in Wirk- 
lichkeit mit Hund und Mensch) diesen Dingen eine Bedeutung zu- 
erteilt, die ihnen wohl kaum zukommt. „In beständigem Hinblick 
auf die bei den Wirbeltieren gegebenen Verhältnisse hat man der 
Reaktion der Verdauungssäfte zumeist eine Bedeutung zugeschrieben, 
welche ihr, wie ich glaube, in keiner Weise zukommt. Wie ein 
roter Faden lässt sich in allen älteren Schriften über Verdauung 
der wirbellosen "Tiere das Bestreben verfolgen, etwas der Magen- 
verdauung der Wirbeltiere Analoges aufzufinden, also vor allem saure 
Reaktion der betreffenden Sekrete zu konstatieren; aber auch noch 
in neueren Arbeiten wird meist der Gegensatz zwischen „peptischer“, 
d. h. bei saurer, und „tryptischer“, d. h. bei alkalischer Reaktion 
erfolgender Fiweissverdauung viel schärfer betont, als es den tat- 
sächlich gegebenen Verhältnissen wirklich entspricht. Wissen wir 
doch, dass das Trypsin selbst nicht nur in alkalischer, sondern auch 
in neutraler und selbst ziemlich stark saurer Lösung verdauende 
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Wirkungen entfaltet“ (Biedermann im Handbuch S. 853). Meist 
[Dönhoff und Sehönfeld] ist von saurer Reaktion des Mittel- 
darminhaltes der Honigbiene die Rede. Um diese Dinge festzu- 
stellen, wurde Honig mit einer Abkochung der bekannten Lackmus- 
würfelchen versetzt und mit KOH bis zur Violettfärbung neutralisiert 
(Honig reagiert bekanntlich stark sauer, die Lösung ist also rot). 
Hiermit wurden Bienen gefüttert. Es zeigte sich nach einiger Zeit 
folgender Befund: der Inhalt der Honigblase war leuchtend hellrot, 
was ja nicht weiter merkwürdig ist, da der Honig, eben der ein- 
sediekte Kropfinhalt, durch das Sekret der Speicheldrüsen (System I 
Schiemenz) seine Säure erhält; der Inhalt des Mitteldarms er- 
scheint violett, es wird also die Säure des Kropfinhaltes nach dem 
Übertritt in den Mitteldarm neutralisiert. 

Die Nahrung der Biene enthält Eiweisskörper, Kohlehydeste und 
Fette. 

Eiweiss. 

Die Quelle für das Eiweiss sind die Pollenkörner, die die Bienen, 
Stock- wie Trachtbienen, reichlich aufnehmen. Wie auch Maassen!) 
beobachtete, findet man auch bei Trachtbienen stets Pollenkörner im 
Darminhalt. Die pollensammelnden Bienen fressen wohl fast immer 
gleich einen Teil davon, denn man findet ziemlich reichliche Mengen 
von derselben Art Blütenstaub im Mitteldarm, wie die Bienen an 
den Höschen aufgespeichert haben, und der Mitteldarminhalt erhält 
(z. B. bei vom gemeinen Löwenzahn stammenden) einen charakteri- 
stischen Geruch, der von dem frischen Pollen herrührt. 

Über die Ausnutzung der im Pollen enthaltenen Eiweisskörper 
liegen Angaben bis jetzt nieht vor. Es wurde aber stets die still- 
schweigende Annahme gemacht, dass durch die unverletzte Schale 
hindurch eine weitgehende Verdauung des Inhalts stattfände, denn 
man findet die Angabe, dass Pollenschalen sich im Kot reichlich 
fänden, also der Inhalt verschwunden, d. h. herausgedaut worden 
wäre. Eine Auflösung der Membran ist niemals behauptet worden. 

Nun ist ja richtig, dass man hin und wieder leere unverletzte 
Pollenkörner im Enddarminhalt, der dem Kot vollständig entspricht, 
zu sehen bekommt; aber sterile, leere Körner finden sich auch häufig 
im frischen Blütenstaub, wie er aus den Antheren kommt, und wie 
er sich an den Höschen der sammelnden Biene findet. Die grösste 


1) Persönliche Mitteilung. 
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Mehrzahl aber der im Enddarm unzerbrochenen Pollenkörner besitzt 
noch ihren Inhalt. 

Nur die bei der Nahrungsaufnahme oder schon vorher bei der 
wiederholten und eingehenden Bearbeitung mit den Kiefern zer- 
trümmerten Körner werden verwertet, das übrige geht unverändert 
wieder ab und ist verloren. Es ist das leicht am frischen Präparat 
zu sehen, noch besser aber dann, wenn man den Inhalt des End- 
darms mit einer ziemlich starken (4°) Säurefuchsinlösung, die mit 
Essigsäure gut angesäuert ist, aufschwemmt und, nachdem man 
l/s Stunde hat färben lassen, mit Brunnenwasser stark verdünnt und 
auswäscht. Zentrifugiert man die Pollenkörner aus dieser Auf- 
schwemmung heraus, so sieht man den rot gefärbten Plasmakörper 
im Innern der unverletzten Pollenkörner. Dasselbe Bild zeigen 
Ausstriehpräparate des Enddarminhaltes, die nach der Gramm’schen 
Bakterienmethode vor- und mit Eosin nachgefärbt wurden: die 
Zellulosehülle ist blau, der Inhalt rot gefärbt. 

Es ist diese mangelhafte Ausnutzung der Pollenkörner eine er- 
hebliche Luxuskonsumption, die aber bei den Insekten nichts Un- 
gewöhnliches ist. Raupen verwerten z. B. nur den Inhalt der Zellen, 
deren Wand bei der Nahrungsaufnahme angeschnitten wurde (Hand- 
buch S. 872); und bekanntlich ist auch beim Menschen der Ein- 
schluss des verwertbaren Eiweisses und der Kohlehydrate in Zellulose- 
hüllen von bedeutendem Einfluss auf deren Verwertung (Hülsen- 
früchte, Kleie). 

Die Zellulose wird nicht angegriffen, und so wird nur der Pollen- 
inhalt verdaut, der durch Zertrümmerung der Schalen mittels der 
Kiefer freigelegt wurde. Proteolytische Enzyme sind reichlich vor- 
handen und wirken kräftig. 

Sie sind bei der Biene gut und leicht nachzuweisen. Es ist 
wohl anzunehmen, dass sie hauptsächlich im Mitteldarm produziert 
werden, obwohl durch die Speicheldrüsen ebenfalls eiweissspaltende 
Enzyme geliefert werden. Das geht aus ihrer Anwesenheit im Honig 
hervor, wo sie Langer nachgewiesen hat !), und wohin sie nur aus 
den Speicheldrüsen gelangt sein können; denn, wie schon oben dar- 
gestellt, ist ein Übertritt des Mitteldarminhalts in den Vorderdarm 
aus mehreren Gründen unmöglich. 

Sowohl die peritrophische Membran mit ihrem Inhalt als auch die 


l) Langer, Arch. f. Hygiene Bd. 21. 1909. 
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Wand und was bei der Präparation daran kleben blieb, enthalten proteo- 
Iytische Fermente. Bringt man den Darminhalt und die Darmwand je 
mit einem Tropfen einer sirupdicken (20 %/o) Lösung von Seidenpepton 
auf Deckgläser und überlässt sie, nachdem man „hängende Tropfen“ 
daraus gemacht hat !), in einer feuchten Kammer bei Zimmertemperatur 
sich selber, so sieht man schon nach einigen Stunden die charakte- 
ristischen Kristalldrusen des Tyrosins erscheinen. Am nächsten Tage 
ist der ganze Tropfen davon erfüllt. Der Inhalt des Honigmagens 
liefert diese Reaktion nicht, während der Enddarm mit Inhalt erst 
nach 24 Stunden einige spärliche Drusen erkennen lässt. Verrührt 
man ein Tröpfehen Toluol mit dem Pepton Laroche-Tröpfchen „ so 
erscheinen die Tyrosindrusen genau wie beim Versuch ohne Toluol. 

Auch im Glycerinextrakt des Mitteldarmes lässt sich das pro- 
teolytische Ferment nachweisen. Ich machte folgenden einfachen 
Versuch: 35—40 aus dem Stock abgefegten Bienen wurde abends 
der Mitteldarm entnommen und unter Zusatz von 3 eem Glycerin 
(Glycerin puriss. aqu. dest, ä&) mit Glaspulver verrieben, drei Tropfen 
Toluol hinzugesetzt und über Nacht filtriert. Am nächsten Morgen 
wurde das Filtrat in vier Teile geteilt. Teil 1 wurde mit einer 
.dieken Pepton Laroche-Lösung versetzt und in einem Uhrschälchen 
in die feuchte Kammer gestellt; Teil 2 und 3 wurden mit einer 
Flocke gutgewaschenen Fibrins?) in ein Reagenzrohr gefüllt; Teil 4 
wurde aufgekocht und ebenso mit Fibrin versetzt. Allen Teilen 
wurde noch je ein Tropfen Toluol zugegeben. Glas 2—4 kam in 
den Wärmekasten bei 33—40°. Nach 5—6 Stunden zeigten sich in 
Glas 2 und 3 die Fibrinflocken stark angedaut, 4 unverändert. Am 
nächsten Tage waren in Glas 2 und 3 das Fibrin bis auf einige 
schleimige Fädchen völlig aufgelöst, in 4 vollständig unverändert. 
Nr. 1 zeigte anfangs keine Tyrosindrusen, wurde dann aus der 
feuchten Kammer herausgenommen und an der Luft stehen lassen, 
wobei das Gemisch eindiekte und reichlich Tyrosin ausfallen liess. 

Eine andere Fiweissquelle, wenigstens für einen Teil des Volkes, 
ist der Honig. Dieser enthält Eiweiss, das von Langer serologisch 
als arteigenes Bieneneiweiss nachgewiesen wurde. 


1) Es sind dazu Korkrähmchen, die man mit etwas Vaseline auf dem Objekt- 
träger befestigt, und auf denen man die Deckgläschen ebenso aufklebt, geeignet,. 
‚die Höhlung der ausgeschliffenen Objektträger ist nicht tief genug. 

2) In Glycerin steril aufbewahrtes Rinderblutfibrin, aus dem Vorrat des 
Instituts stammend. ; 
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In letzter Linie ist aber die Urquelle für den Eiweissstickstoff 
der Pollen, und es ist kein Wunder, dass bei der geringen Aus- 
nutzung des darin enthaltenen Eiweisses derartig erhebliche Mengen 
besonders in der Brutperiode verzehrt werden, in der die Brutbienen 
mit dem Futtersaft eine erhebliche Menge Eiweiss abgeben. Später 
im Jahre sieht man auch mit Pollen so vollgepfropfte Mitteldärme 
“und Enddärme nicht mehr. Noch eins dürfte aus diesen Be- 
obachtungen, die, wie schon erwähnt, durchaus nicht mit den sonstigen 
Erfahrungen bei Insekten im Widerspruch stehen, hervorgehen, 
nämlich, dass die Bearbeitung des Pollens mit den Kiefern, die so- 
wohl beim Sammeln als auch beim Einstampfen in die Zellen vor- 
genommen wird, auch für seine Ausnutzung im Darm von Bedeutung 
ist, insofern als ein erheblicher Teil der Pollenkörner zertrümmert 
wird. In der Tat sieht man zuweilen in Enddarmausstrichpräparaten 
von Stockbienen im Juni (Brutbienen), dass ein grosser Teil, be- 
sonders alle grösseren Sorten, der Pollenkörner zerbrochen ist. 
Schnittpräparate des mit dem Inhalt fixierten und eingebetteten End- 
darmes sind in dieser Beziehung nicht zuverlässig, da das Mikrotom- 
messer die Pollenschalen nicht glatt durchschneidet, sondern zerbricht. 
Der Einspeichelung des Pollens beim Einsammeln, der von Schön- 
feld eine erhebliche Bedeutung nach Art einer extravisceralen Vor- 
verdauung beigelegt wird, möchte ich eine besondere chemische Be- 
deutung nicht zuerteilen. 


Zucker und Stärke. 


Die Hauptenergiequelle für die Biene stellen Kohlehydrate dar, 
insbesondere Zucker, der im Honig bekanntlich als Vorrat auf- 
gespeichert wird. Der in den Nektarien der Pflanzen dargebotene 
Zucker besteht zu einem Teil aus Traubenzucker, zum grösseren 
Teil aus Rohrzucker. Dieser letztere wird bei der Honigbereitung 
invertiert, d.h. in Glukose und Fruktose gespalten. Bei der künst- 
lichen Fütterung gibt man bekanntlich Rohrzucker, der dann als 
dem Honig ausserordentlich ähnlicher Invertzueker im Stock ge- 
speichert wird. Die Inversion findet also in der Honigblase der 
Biene statt, und das betreffende Enzym haben Erlenmeyer 
und v. Planta!) im Honig nachgewiesen, wo Langer es dann 
genauer studierte. | 


1) Zit. nach Langer. 
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Da besondere Drüsenzellen in der Honigblase fehlen, resp. die 

.dieke Chitineutieula die Absonderung eines Sekretes unwahrscheinlich 
macht, gehen wir wohl nicht fehl in der Annahme, dass das 
invertierende Enzym aus den Speicheldrüsen stammt. Erlenmeyer 
und v. Planta wiesen es auch im Glycerinextrakt zerrieberer 
Bienenköpfe nach (zitiert nach Schönfeld), was mir gleichfalls 
gelang. 
Auch sonst lässt sich leicht nachweisen, dass der aufgenommene 
Rohrzueker in der Honigblase in Frucht- und Traubenzucker um- 
gewandelt wird. Füttert man Bienen, die man von einer Wabe ab- 
gefegt hat und in einem grossen, mit Gaze verbundenen Glasgefäss 
hält), mit einer Rohrzuckerlösung, etwa nachdem man sie einige 
Stunden hat hungern lassen, so findet man in den herausgefangenen 
Tieren die Honigblase stark gefüllt. Sie ist manchmal so voll, dass der 
Hinterleib erheblich verlängert ist, und beim Anfassen des Tieres mit 
der Pinzette der klare Zuckersaft aus dem Munde der Biene heraus- 
fliesst. Der Hinterleib ist bei so vollgesogenen Bienen dann ganz 
durchscheinend, und das Tier ist geradezu schwerfällig. Übrigens 
findet das Ausfliessen des Inhaltes der Honigblase in der Regel bei 
‚der Betäubung mittels Chloroform oder Äther statt. 

Vermischt man nun die im Kropf enthaltene Flüssigkeit mit 
einer Lösung von gleichen Teilen Phenylhydrazin und konzentrierter 
Essigsäure in der zehnfachen Menge Wasser, saugt diesen Tropfen 
in ein nicht zu enges Kapillarröhrchen, was in der Mitte eine Fr- 
weiterung hat?), schmilzt die Enden des Kapillarröhrchens zu und 
erhitzt im kochenden Wasserbad einige Minuten, so ist beim Heraus- 
nehmen der Inhalt in einen Brei von gelben Phenylelukosazon- 
kriställehen verwandelt. Die charakteristische Form erkennt man 
leicht unter dem Mikroskop, wenn man die zugeschmolzenen Enden 


1) In solchen, möglichst grossen Gefässen kann man eine grössere Anzahl 
— einzelne halten sich nicht — bei reichlicher Fütterung bis zu 14 Tagen 
halten. 

2) Diese kleinen Apparate, die sich sicher auch für andere Reaktionen in 
der Hitze, die man mit sehr kleinen Mengen zu machen gezwungen ist, eignen, 
sind leicht folgendermaassen herzustellen: ein Glasröhrchen wird vorn ausgezogen, 
‚etwas hinter der Stelle, wo die Kapillare in das dicke Glasröhrchen übergeht, 
mit kleiner Gebläseflamme weiter erhitzt, wieder ausgezogen usw. Die Ab- 
messungen der Weite der Kapillare und der Grösse der mittleren. Erweiterung 
kann man dabei beliebig variieren. 


| 
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des Röhrehens abkneift und den Inhalt auf einen Objektträger 
herausbläst. 


Diese Methode gestattet, den Zucker im ganzen Darm zu ver- 
folgen. Im Gazeglas sind die Bienen verhindert, den Kropfinhalt 
wieder zu entleeren; dieser wandert also schon bald in den Mittel- 
darm weiter, in dem er dann langsam vorrückt. Füttert man Bienen 
mit einer Zuckerlösung, die einen Farbstoff, z. B. Säurefuchsin, gelöst 
enthält, so sieht man schon nach wenigen Stunden den ersten Teil 
des Mitteldarms von der roten Flüssigkeit erfüllt. | 


In dem Mitteldarminhalt lässt sich der Zucker nachweisen, auch 
bei Sammelbienen, die im Freien an Blüten abgefangen wurden. 
Der Enddarminhalt enthält meist keinen auf die gewöhnliche Weise 
nachweisbaren Zucker, sondern er muss konzentriert werden, um die 
Glukosazonreaktion zu geben. Ist der Inhalt sehr hell und wasser- 
reich, so kann man auch bei gewöhnlichem Verfahren auf positive 
Zuckerreaktion rechnen. Bienen, die im Laboratorium auf die oben 
geschilderte Art gehalten werden und die reichlich mit dünnem 
Zuckerwasser gefüttert wurden, bieten eigenartige Verhältnisse. Das 
massenhaft aufgenommene Zuckerwasser wandert schnell weiter; der 
Inhalt des oralen Mitteldarmteiles ist sehr wässerig, der des analen 
dicker. Das Wasser wird also im vorderen Teil schnell resorbiert, 
dann aber zum grossen Teil ausgeschieden. Die Wasserausscheidung 
findet hinter dem dicken Teil des Mitteldarminhaltes bekanntlich 
durch die Malpighi’schen Gefässe statt, und das Wasser sammelt 
sich in der Enddarmampulle an. Aus dieser wird es als trübe 
Flüssigkeit abgeschieden, — die Trübung rührt fast ganz von Bak- 
terien her —, und Boden und Wände des Glasgefässes werden sehr 
verschmutzt. Zugleich ist es aber klar, dass auf diese Weise der 
Darminhalt nicht so leicht frei von Pollen wird, und dass man auch 
bei Bienen, die fast 14 Tage im Laboratorium mit Zuekerlösung 
ernährt wurden, noch Pollen im Mittel- und Enddarminhalt, in 
welch letzteren geringe Mengen weiter wandern, findet. 

Einige charakteristische Notizen mögen das ÖObengesagte er- 
läutern: 

1. Biene, von einem Obststand mit Kirschen und Birnen ab- 
gefangen. 
Honisblase: wenig Inhalt, sehr reichlich Kristalle von 
Glukosazon ; 
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Mitteldarm: Inhalt dick, braun, Kristalle mässig reichlich 
Enddarm: wenig Inhalt, braun, ziemlich Klar, Glukosazon- 
reaktion negativ. 


2. Biene von derselben Art. 

Honigblase: leer; 

Mitteldarm: Inhalt klar, Glukosazonreaktion positiv, mässig 

reichlich ; 

Enddarm: leer, 

3. Biene von derselben Art. 
Honigblase: wenig gefüllt, Zuckerreaktion positiv; 

Mitteldarm: stark gefüllt, braun, Glukosazonreaktion positiv; 

Enddarm: leer. 

Von Biene 4, 5, 6 wird der mässig mit brauner Flüssigkeit 
gefüllte Enddarminhalt, der einige Bällchen enthält, im Paraffın- 
ofen eingetrocknet und mit zwei Tropfen der Phenylhydrazinlösung 
verrieben. Zuckerreaktion positiv. Eine andere Biene desselben 
Tages: 

Honigblase: ziemlich stark mit klarer Flüssigkeit gefüllt; 
Mitteldarm: stark gefüllt, klarer Inhalt. 
Beide nicht auf Glukosazonreaktion untersucht. 
Enddarm: grosse Blase, mit klarer Flüssigkeit gefüllt, in der 
wenige Bällchen schwimmen. Glukosazonreaktion positiv. 


Man kann ein Reaktionsbild bei geringer Konzentration der 
Glukose und Fruktose deutlich abgrenzen. Stellt man einige Gramm 
des Glukosazons dar, etwa nach E. Fischer’s Vorschrift, so bieten 
die Kristalle das bekannte Bild fächerförmig angeordneter Nadeln, 
die gross und dick sind und im durchfallenden Licht wenig von der 
gelben Farbe erkennen lassen, sondern etwas grünlich aussehen, 
So bildet es z. B. auch Röhmann') ab. Diese grossen Fächer, 
die nur nach einer Seite entwickelt sind, erhält man auch im Kapillar- 
röhrchen, wenn die Lösung dick war, wie z. B. die der Honigblase. 
Die andere Form der Reaktion, bei der die Reaktionsmasse nich 
in einen Kristallbrei verwandelt wurde, sondern nur lebhaft gelb 
gefärbt ist und makroskopisch überhaupt nichts von Kristallen er- 
kennen lässt, zeigt sehr kleine Kristalle, die erst bei stärkerer Ver- 
grösserung etwas besser herauskommen. Es sind das kleine Drusen 


1) Röhmann, Biochemie. 
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oder Doppelfächer, die sehr schön gelb durchscheinend sind und 
unter dem Deekglas herumschwimmen. Vom Enddarminhalt, meist 
auch vom Mitteldarminhalte erhält man diese letztere Form der 
Reaktion. 

Es ist also klar, was auch zu erwarten stand, dass der Zucker 
im Mitteldarm resorbiert wird und das Wasser dann wieder aus- 
geschieden wird. Nur geringe Mengen des Zuckers durehwandern 
den Darm und erscheinen im Enddarminhalt; das halte ich wenigstens 
für das Wahrscheinliche und glaube nicht, dass der Enddarmzucker 
dem Sekret der Malpighi’schen Gefässe entstammt, d. h. dass 
bei sehr reichlicher Zuckerzufuhr eine Glykosurie einträte. Bei der 
Sektion von Bienen, die viel Zuckerlösung aufgenommen haben, fällt 
die reichliche Leibeshöhlenflüssigkeit auf. Ich habe diese mittelst 
der beschriebenen Kapillarröhrehen gesammelt (eine sehr mühsame 
Arbeit) und die Glukosazonprobe gemacht, aber kein positives Resultat 
erhalten. Ich möchte diesen Weg aber nicht für ungangbar halten, 
um vielleicht über das Schicksal der resorbierten Zuckerarten im 
Körper etwas zu erfahren; doch habe ich dieses Problem nicht weiter 
verfolgt. 

Während die Inversion des Rohrzuckers durch den Bienen- 
speichel längst zum festen Bestand unserer Kenntnis der Bienen- 
physiologie gehört, ist über die Stärkeverdauung wenig bekannt. 
Kistenmacher hat einen Versuch gemacht, in dem er Jodstärke 
in Zuckerwasser einfütterte, wobei eine Blaufärbung der frisch ein- 
getragenen Lösung nicht mehr vorhanden war, im Kot konnte er 
Jod nachweisen (?). Bei Langer finde ich eine Angabe darüber, dass 
Erlenmeyer und v. Planta 1874 ein diastatisches Enzym im 
Honig nachgewiesen haben. 

Ich habe einige Versuche über die Stärkeverdauung angestellt, 
einmal, indem ich Stärke verfütterte und nun mittelst der Jodreaktion 
sie im Darm zu verfolgen suchte, ferner, indem ich in einem Extrakt 
der herauspräparierten Mitteldärme die Wirkung der Diastase auf 
gelöste Stärke studierte. Leider ist es nicht möglich, reine Stärke- 
lösung zu füttern, und dann durch Nachweis von Traubenzucker 
mittelst der Glukosazonreaktion die Wirkung der Diastase aufzuzeigen. 
Eine Stärkelösung, die mit Saccharin gesüsst und mit Vanilin !) 


1) Nach dem Vorgange von Breithaupt, der es bei seinen Studien über 
die Funktion des Bienenrüssels als Lockmittel mit Erfolg benutzte. 
Pflüger’s Archiv für Physiologie. Bd. 145. 10 
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parfümiert war — die Masse hatte einen für die menschliche Zunge 
durchaus angenehmen Geschmack — wurde wohl versucht, aber 
nicht angenommen. Man kann daraus den Schluss ziehen, dass für 
die Biene Zucker und Sacharin verschiedene Geschmacksreize dar- 
stellen. 

Es wurde also eine Stärkezuckerlösung gefüttert, die im Reagenz- 
glas mit Jodjodkali eine dunkle, etwas krümelige Blaufärbung gab. 
Die Krümel rührten davon her, dass trotz langen Kochens nicht die 
ganze Stärke klar in Lösung gegangen war. Diese Mischung wurde 
von den Bienen gern genommen. 

Bei der Untersuchung erschien die Honigblase dick gefüllt, und 
ihr Inhalt gab mit Jodjodkali eine dunkle Blaufärbung. Der Inhalt 
des Mitteldarms wurde bei der Jodjodkalireaktion zu einer blauen 
Wurst. Deutlich trat hierbei die Schichtung des Inhaltes hervor, 
indem der untere innere Teil die Blaufärbung erst längere Zeit nach 
der Fütterung gab als der vordere. In der Enddarmampulle konnte 
ich auch längere Zeit nach der Fütterung nur einige krümelige 
Stärketeilchen nachweisen; in derselben Zeit, in der Öl den Darm 
glatt durchwanderte, erschien im Enddarm nur ein Teil jener nicht 
in Lösung gegangenen Partien. Es wurde also wahrscheinlich, dass 
ein beträchtlicher Teil der Stärke im Mitteldarm zu Malz- oder 
Traubenzucker aufgespalten wurde. Das Vorkommen eines diasta- 
sierenden Ferments im Honig lässt auf die Produktion eines solchen 
durch die Speicheldrüsen schliessen; ich habe aber von einer Um- 
wandlung der Stärke in Dextrin oder Maltose oder Glukose, die in 
der Honigblase vor sich ginge, beim Fütterungsversuch nichts wahr- 
nehmen können. 

Um die Diastasierung der Stärke im Mitteldarm sicherer zu 
stellen, habe ich versucht, im Glycerinextrakt isolierter Mitteldärme 
eine derartige Fermentwirkung nachzuweisen. 

Nach einigen kleineren Vorversuchen wurden hundert heraus- 
präparierte Bienenmitteldärme mit Glaspulver und 10 cem einer 
Mischung von Glycerin und destilliertem Wasser zu gleichen Teilen, 
die mit Toluol gesättigt war, verrieben und filtriert. Dieses Filtrat 
spaltete im Wärmeschrank bei 38—40 ° die zugesetzte Stärkelösung. 
so, dass sie mit Jodjodkali rosafarbene oder farblose Lösungen gab. 
Der Inhalt der Versuchsröhrchen zeigte bei Methylenblaufärbung 
ziemlich reichlich Mikroorganismen. Es wurde deshalb der Versuch 
wiederholt; hierüber gebe ich -einige Notizen wieder. 
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| 1 g Stärke und 2 & NaF wurden in 100 cem Wasser unter 

'Kochen gelöst, Lösung I. Dann wurden 50 Bienendärme mit Glas- 

‚pulver und 10 cem von gleichen Teilen Glycerin und 1°iger NaF- 

‚Lösung, die mit Toluol gesättigt war, verrieben und filtriert. Das 

Filtrat war braungelb und trübe, 7 cem. 

| ee 1. 3 cem Filtrat +1 cem Lösung 1. 

DON, 10,5, TE 
Ne ee ee en 

4. Stärkelösung 1. 

Diese Gläser wurden bei Zimmertemperatur stehen lassen. Nach 

‚24 Stunden wurde Nr. I geprüft und gab mit Jodjodkali rötlich- 

'violette Färbung, nach weiteren 24 Stunden war mit Jodjodkali: 

Nr. 4 blau, 

| Nr. 3 dunkelrosa, 

Nr. 2 blassrosa, 

Nr. 1 dunkelrosa. 

| Nr. 1 wird bei 40° weiter belassen und gibt nach abermals 

‚24 Stunden mit Jodjodkali eine blassrötliche Färbung. 

Ich halte also jedenfalls die Spaltung der Stärke zu Dextrin 
für erwiesen und möchte ihre gänzliche Aufspaltung zu Maltose und 
‚Glukose für äusserst wahrscheinlich halten. Damit wäre dann die 
‚Verwertung der Stärke im Bienendarm als möglich dargetan. 

\ Eine Lösung der Stärkekörner durch den Darminhalt im 
‚hängenden Tropfen habe ich nicht beobachten können. 

Das Schicksal der Stärke im Bienendarm möchte ich aber als 
‚über alle Zweifel ‚sicher aufgeklärt nicht hinstellen. Eine erneute 
‚Untersuchung mit Stärke verschiedener Herkunft und mit Inulin in 
‚geformtem und gelöstem Zustande kann wohl noch allerlei andere 
Resultate zeitigen. Insbesondere wäre noch zu studieren, inwieweit 
‚Stärke normalerweise überhaupt in den Bienendarm gelangt, und 
welehe Veränderungen sie dann dort eingeht. Der Pollen enthält 
‚keine Stärke und jedenfalls ist ihre Bedeutung gegenüber den Zucker- 
‚arten hauptsächlich Rohrzucker und Traubenzucker, vielleicht auch 
‘Gummiarten äussert gering. 


Fette. 


Während sich mit einiger Wahrscheinlichkeit nachweisen lässt, 
‚dass, obgleich der Gehalt der normalen Nahrung an Stärke sehr 


|gering ist, diese doch verwertet werden kann, so verhält es sich 
| 10 * 
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mit den Fetten umgekehrt. Der Pollen ist sehr ölhaltig und sicher 
wird nur wenig von dem Fett im Darm verwertet. 

Betrachtet man den Inhalt des unteren Mitteldarmes oder des 
Enddarms unter dem Mikroskop, so sieht man reichlich durch- 
scheinende Schollen, die ziemlich stark lichtbrechend sind, sehr ver- 
schiedene Grösse haben und farblos oder lebhaft gelb gefärbt sind. 
Ihre Gestalt ist meist eckig und unregelmässig. Erwärmt man den 
Objektträger, legt ihn etwa einige Sekunden auf den Paraffinofen, 
so haben die fraglichen Massen Tropfenform angenommen und ihr 
flüssiger Aggregatzustand lässt sich durch Drücken auf das Deck- 
eläschen vermittelst einer Nadel noch deutlicher zeigen. Nach dem 
Erkalten nehmen sie wieder ihre unregelmässige eckige Gestalt an. 
Mit Osmiumsäure färben sich diese Gebilde dunkel und mit Sudan III 
lebhaft rot. In Aceton, Chloroform, Äther, Ätheralkohol, Petroläther 
oder Xylol lösen sie sich, und beim Verdunsten des Lösungsmittels 
scheiden sich die gelben oder farblosen Massen am Rande des Deck- 
gläschens erst in Tropfenform ab, werden dann aber bald fest. 
Diese abgeschiedenen Massen färben sich mit Osmiumsäure ebenso 
schwarz und mit Sudan III ebenso rot wie die Schollen des frischen 
Darminhaltes. In viel kaltem, absolutem Alkohol sind diese Fett- 
körnchen, denn um solche handelt es sich augenscheinlich, löslich, 
etwas leichter in angewärmtem, was man z. B. bewirken kann, 
wenn man das Uhrschälchen, in dem sich der angetrocknete End- 
darminhalt und der Alkohol befinden, mit der Hand erwärmt. 

Sammelt man eine grössere Menge des Enddarminhaltes und 
extrahiert die getrockneten Massen mit absolutem Alkohol, so lässt 
sich mit Wasser das Fett wieder ausfällen. Hierbei wird es eben- 
falls in festem anscheinend kristallinischem Zustand erhalten. Die 
gelben Lipochrome bleiben dabei stets am Fett haften. 

Dieses Fett ist im Darminhalt in reichlicher Menge vorhanden 
und hat viel Ähnlichkeit mit dem, das man in den unzerbrochenen 
Pollenkörnern sieht. Es hat den Anschein, als ob sich das ganze 
Pollenfett in dem Enddarminhalt vorfände. Jedenfalls wird äusserst 
wenig davon verwertet. Aus den zerbrochenen Pollenkörnern tritt 
das Fett aus, fliesst bei der Temperatur des Stockes zu grösseren 
oder kleineren Tropfen zusammen und kristallisiert nachher in der 
Kälte in festem Zustand aus. 

Man kann nun Bienen leicht mit Öl füttern, indem man dieses 
als Emulsion in einer gummihaltigen Zuckerlösung reicht. 
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Während sich im Kropf noch die Emulsion befindet, fliesst im 
Mitteldarm mit der fortschreitenden Resorption des Zuckers das Öl 
in immer grössere Tropfen zusammen. Im Enddarm findet sich dann 
ein grosser zusammenhängender Tropfen. 

Es ist nun sehr schwer zu beurteilen, ob im Mitteldarm etwas 
von dem Fett gespalten und resorbiert wird. Es gelang mir nicht, 
das Fett einwandfrei mittelst Osmiumsäure oder Sudan III in den 
Mitteldarmepithelzellen nachzuweisen. Es würde das Kapitel der 
Fettresorption ein Studium für sich mit eigener Methodik erfordern, 
um sichere Resultate darüber zu erlangen. Als sicher darf ich wohl 
hinstellen, dass das meiste Fett, auch der normalen Nahrung, den 
Darm passiert, ohne gespalten oder resorbiert zu werden !!). 

Es bleibt noch übrig, über den Darminhalt und den Kot, wie 
man sie bei der Honigbiene findet, einige zusammenfassende Be- 
merkungen zu machen. Dabei dürften meine Beobachtungen über 
Bakterien und ihr Vorkommen in den verschiedenen Darmabschnitten, 
soweit sich das aus Schnitt- und Ausstrichpräparaten erkennen lässt, 
ihren Platz finden. 

Natürlich wechselt der Füllungszustand der einzelnen Darm- 
abschnitte sehr. Am konstantesten. ist der des Mitteldarms, während 
der der vorderen und hinteren Erweiterung, Honig- bzw. Kotblase, 
grossen Schwankungen unterworfen ist. 

Der Inhalt der Kotblase ist, wenn keine besonderen Experimente 
angestellt wurden, meist eine klare, mehr oder weniger dieke Zucker- 
lösung. Bei Bienen jedoch, die von faulem Obst abgelesen wurden, 
fand sich ein dieker, brauner Brei darin, der vollständig der braunen 
Masse entsprach, die von faulenden Stellen des Obstes jedermann 
bekannt ist, und die die betreffenden Bienen begierig eingesogen 
hatten. 

Der Inhalt des Mitteldarms fand schon eine eingehende Schilderung, 
die peritrophische Membran und ihr Verhalten zur Wand und den 
Nahrungsmassen wurde oben besprochen; erwähnt möge noch sein, 
dass ich eigentlich kaum den Mitteldarm ganz ohne Pollen gefunden 


1) Der feste Aggregatzustand des Kotfettes und seine Löslichkeit in Alkohol 
sind merkwürdig und lassen an einen reichlichen Gehalt von Fettsäuren denken. 
Man findet das Fett in den Pollenkörnern zumeist in Tropfenform. Eine Fett- 
säurebestimmung des aus dem Enddarm mit Alkohol extrahierten Fettes aus 
zahireichen Enddärmen ergab eine Fettsäurezahl von 466. Es wurden bei der 
Extraktion 8,9 mg Fett erhalten. 
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habe, und dass die Fettkörnchen sich in ihm ebenso finden wie im 
Enddarminhalt. 

Der letztere ist je nach der Nahrung sehr verschieden in 
Konsistenz und Farbe; meist ist er sehr wässerig, und nur bei 
Stockbienen in der Brutperiode bildet er die ziegelähnlichen Massen, 
die Leukart beschrieb. Er enthält stets Bällchen, die aus den ° 
Resten der peritrophischen Membran bestehen und in dem sehr 
charakteristischen Fleck, den die Entleerungen der gefangenen Bienen 
auf Fliesspapier hervorrufen, das Zentrum bilden. Um dieses Zentrum 
herum ist ein Hof von ausgeschwemmten Pollen und Resten von 
solchen; dann kommt noch ein zweiter Hof, der schmutzig grau ist 


und wohl durch die ausgeschwemmten Bakterien und sonstigen 


feinen Detritusmassen hervorgerufen ist. Unter dem Mikroskop sieht 
man reichlich Pollen und zertrümmerte Schalen davon, die Fett- 
körnchen, allerlei körnige Teilchen und Unmengen von Bakterien, 

Die Bakterienflora des Bienendarms hat ihren Hauptvegetations- 
ort im Enddarm. Hier ist sie ganz ungemein reichlich an Individuen 
und scheinbar auch an Arten. Bei Schnitten fixierter Präparate er- 
scheint ein dieker Belag der Wand, und zahlreiche Kristalldrusen 
ähnliche Häufchen liegen zwischen den Pollen und Pollenschalen und 
den Bällchendurehschnitten umher. Letztere sind nur an der äusseren 
Seite von Bakterien besetzt, innen fehlen sie. 

Dies entspricht dem Verhalten der Bakterien im Mitteldarm. 
Hier trifft man nur im analen Teil wenige, die ausserhalb der 
peritrophischen Membran liegen. Die Honigblase und das Innere 
der peritrophischen Membran sind ganz frei von ihnen. 

Eigenartige Befunde bieten Ausstrichpräparate der Darminhalte 
von Bienen, die den Saft faulenden Obstes aufgenommen haben. 
Zahlreiche Hefezellen sind darin zu erkennen, auch Bakterien findet 
man dann im Inhalt der Honigblase und des Mitteldarms zuweilen 
reichlich. Die im Enddarm vorkommenden Bakterien färben sich 
gut nach Gram. Diese Methode gibt im Verein mit einer Vor- 
färbung des Objektes vermittelst Boraxkarmin besonders hübsche 
Bilder. 

Die Sporen der Nosema apis Zander’s fanden sich reichlich 
(bis zu 10 %0 der Tiere) auch bei Bienen, die von blühenden Pflanzen 
abgefangen waren, ohne dass die Trägerinnen einen pathologischen 
Eindruck machten. In solehen Fällen waren die Mitteldarmepithelien 
meist ganz mit den Sporen vollgepfropft. 
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Am Schlusse möchte ich Herrn Geheimrat Biedermann für 
die Anregung zu dieser Arbeit und das Interesse, das er derselben 
stets entgegen gebracht hat, meinen ergebensten Dank auszusprechen. 


Erklärung der Tafel I und II. 


Tafel I. 


Fig. 1. Mitteldarminhalt, frisches Präparat, die Darmwand ist aufgeschnitten, 
von der peritrophischen Membran abgestreift und nach oben zurückgeschlagen. 
Schwache Vergr. ca. 10—15 fach. 

Fig. 2. Einmündung eines Malpighi’schen Gefässes in den Darm. Pikroformol 
nach Bouin Boraxkarmin. Vergr. Zeiss DD, Oc. 2. 

Fig. 3. Inhalt des Mitteldarms, peritrophische Membran mit Pollen, Alkohol 
absolut., Saffranin nach Gram, Bleu de Lyon, Vergr. 22. Zeiss a*, 10, Oc. 4, 
Tbl. 175. 

Fig. 4 Rektaldrüse, kombiniertes Bild. Kal. bichrom. Formol-Essigsäure. 
Wasserblau, Saffranin, Vergr. 220. Zeiss DD 2. 


Tafel I. 


Fig. 1. Mitteldarmepithel, Alkohol absolut. Methylenblau. Der Schnitt befindet 
sich in Wasser. Vergr. 520. Zeiss homog. Immers. Y/ız, Compens. Oc. 4. 

- Fig. 2. Epithel der Enddarmampulle, Kal. bichrom. Formol-Essigsäure, Eisen- 
haemat. Vergr. 220. Zeiss DD, Oc. 2. 

Fig. 3. Mitteldarmepithel, Kal. bichrom. Formol-Essigsäure, Chrom-Haemat. n. 
Schulze, Stückfärbung. Vergr. 520. Zeiss homog. Immers. Yız, Compens. 
Oc. 4. 

Fig. 4. Teil einer Rektaldrüse, Kal. bichrom. Formol-Essigsäure, Wasserblau, 
Saffranin, Vergr. 520. Zeiss homog. Immers. Yız, Compens. Oc. 4. 

Fig. 5. Enddarmampulle mit Inhalt. Carnoy, Boraxkarmin-Gram. Die Kerne 
des Wandepithels sind bei der betreffenden Vergrösserung in dem dicken 
Schnitt schlecht sichtbar und deshalb nicht mitgezeichnet, sie sind im Präparat 
vorhanden. Vergr. 97. Zeiss A. Oc, 4. 
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(Aus dem Physiologischen Institut der Universität Leipzig.) 


Beiträge zur Physiologie 
der autonom innervierten Muskulatur. 


V, 
Die Aktionsströme der Muskulatur des Kaninchenösophagus 
bei Reizung des Nervus vagus mit Einzelreizen. 


Von 
Dr. E. Th. v. Brücke und Dr. Tatsuichi Inouye., 


(Mit 4 Textfiguren und Tafel III.) 


Bei dem Studium der elektromotorischen Erscheinungen, die an 
der Muskulatur des Kaninchenösophagus während des Ablaufes 
normaler Schluckwellen auftreten, ergab sich uns die Notwendigkeit, 
die Aktionsströme dieser Muskulatur bei nicht reflektorisch aus- 
gelösten Einzelerregungen kennen zu lernen, und über diese Ver- 
suche soll im folgenden berichtet werden. 

Um den eigenartigen und wechselnden Verlauf der Aktions- 
ströme deuten zu können, die während der durch Reizung eines 
N. vagus ausgelösten Einzelzuckungen des Ösophagus zu beobachten 
sind, ist die Kenntnis der Verteilung der quergestreiften und der 
glatten Muskelfasern innerhalb dieses Organes unerlässlich. Es 
seien deshalb die diesbezüglichen histologischen Tatsachen hier zu- 
nächst mitgeteilt. 

Nach den Angaben Klein’s'), die wir vollkommen bestätigen 
können, setzt sich die Museularis des Kaninchenösophagus in der 
magenwärts gelegenen („distalen“) Hälfte aus drei Schichten zu- 
sammen: einer dünnen äusseren Längsfaserschicht, einer mittleren 
zirkulären und einer inneren Längsschicht. Die Muskelfasern dieser 
drei Schichten sind quergestreift; nur im untersten Viertel treten 


1) E. Klein, Ösophagus in Stricker’s Handbuch der Lehre von den 
Geweben Bd. 1 8. 381£. 1871. 
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erst vereinzelt, dann zahlreich glatte Fasern auf, und zwar nach 
Klein zuerst in der äusseren Längsschicht. Die Museularis mueosae, 
die im obersten Teile des Ösophagus überhaupt noch fehlt, setzt 
sich aus längsverlaufenden Bündeln glatter Muskelfasern zusammen, 
die nach Klein erst im untersten Viertel eine ca. 0,04 mm dicke 
kontinuierliche Schicht bilden, die von zahlreichen Gefässen durch- 
brochen wird. 

Wir haben an einer grossen Zahl von Längs- und Querschnitten 
sieben derjenigen Ösophagusabschnitte histologisch untersucht, die 
wir zuvor zur Ableitung der Aktionsströme verwendet hatten. An 
diesen Präparaten war stets eine kräftig entwickelte Museularis 
mucosae nachweisbar, dagegen fanden sich in der übrigen Muskulatur 
fast ausnahmslos quergestreifte Muskelfasern und nur in einzelnen 
Fällen spärliche Bündel glatter Fasern in der äusseren Längsschicht. 
Es stimmt dies auch mit der Tatsache überein, dass wir etwa am 
dritten Viertel des Ösophagus experimentiert hatten, denn hei der 
Sektion unserer Versuchskaninchen fanden wir stets noch einen 
2—3 cm langen Ösophagusstumpf am Magen hängend; etwa 1 cm 
seht bei dem Versengen des zur Ableitung benutzten peripheren 
Endes des zentralen Ösophagusstumpfes verloren, und die Gesamt- 
länge des Ösophagus beträgt nach Messungen von Gilette!) bei 
mittelgrossen Kaninchen 15 em. 

Über das mikroskopische Verhalten der die Ösophagusmuskulatur 
innervierenden Vagusäste liegen sehr eingehende Untersuchungen 
von Ranvier?) vor. Dieser Forscher wies als erster nach, dass 
sämtliche Vagusfasern des Ösophagus mit den Ganglienzellen des 
Plexus myentericus in Verbindung stehen?), so dass wir wohl mit 
Sicherheit annehmen können, dass die Innervation der Ösophagus- 
muskulatur autonom im Sinne Langley’s ist, wie dies auch für 
die visceralen Vagusäste zum Teil nachgewiesen ist. 


Methodik. 


Die Operation verlief folgendermaassen. Die Kaninchen wurden 
ätherisiert und in Rückenlage aufgebunden. Der rechte N. vagus 


1) Gillette, Description et structure de la tunique musculaire de P’oeso- 
phage chez l’homme et chez les animaux. Robin, Journ. de l’anat. et de la 
physiol. t. 3 p. 617 (637). 1872. 

2) L. Ranvier, Lecons d’anatomie generale. Paris 1880. 

8) 1. ce: 8. 379. 
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wurde am Halse freigelegt, ligiert und durchschnitten; dann wurde 
unter Fortsetzung der Äthernarkose mit Hilfe des Meyer ’schen 
„Narkosehahns* künstliche Atmung eingeleitet, die Thoraxwand in 
der Medianlinie bis zum Processus xiphoideus gespalten und die: 
rechte Thoraxhälfte mit schweren Gewichtshaken zur Seite gezogen. 
Links wurden Arteria und Vena mammaria interna doppelt unter- 
bunden, der Musculus pectoralis magnus von seiner Unterlage ab- 
gehoben und dann rasch die linke Thoraxwand, von der ersten Rippe: 
angefangen, so weit reseziert, dass bis zur siebenten oder achten 
Rippe nur etwa 2—3 cm lange Stümpfe an der Wirbelsäule stehen 
blieben. Die Blutung aus den Interkostalgefässen wurde mit zwei 
oder drei Peans gestillt, die auch weiterhin während des Versuches. 
liegen blieben. Nun wurde die linke Lunge emporgehoben und der 
Ösophagus samt den ihn begleitenden Nervis vagis erst mit einem 
stumpfen Sucher, dann mit dem Zeigefinger bis dieht an das Zwerch- 
fell heran isoliert und hier möglichst tief mit einer feinen Schere: 
durehtrennt. Der zentrale Stumpf des Ösophagus wurde mit einem 
kräftigen Faden an seinem äussersten Ende ligiert und dieser Faden 
dann so in einen Halter eingespannt, dass der Ösophagus unter 
einem stumpfen Winkel nach oben und etwas nach links aussen, 
mässig gespannt, fixiert war. Diese Fixation erwies sich aber schon 
bei unseren ersten Versuchen als ungenügend, weil die passiven 
Verlagerungen der Speiseröhre durch die ventilierten Lungen störende 
Elektrodenverschiebungen bewirkten. Deshalb schoben wir unter 
den Ösophagus ein an einem passenden Holzgriff befestigtes kleines 
Korkstück ein und fixierten auf ihm die Speiseröhre mittels eines 
5 mm breiten Bändchens, das quer über den Ösophagus gespannt, 
und an seinen beiden Seiten mit Igelstacheln an dem Korkstück 
festgesteckt wurde. Diese Korkunterlage steckte in dem Winkel, 
den der stumpfwinkelig abgekniekte Ösophagus mit der Aorta ein- 
schloss, also so, dass ein möglichst langes Stück des Ösophagus 
zwischen dem Kork und dem Fixationsfaden allseits frei in der Luft 
lag; bei mittelgrossen Kaninchen betrug die Länge dieses Ösophagus- 
stückes etwa 3—4 em. Der erwähnte Holzgriff der Korkunterlage 
wurde von einem schweren und kräftigen Stativ gehalten, das zur 
rechten Seite des Tieres stand, und zwar diente dieser Griff gleich- 
zeitig mit dazu, die linke emporgeschlagene Lunge an dem Zurück- 
leiten in die linke Hälfte der Thoraxhöhlung zu verhindern, indem 
ein Teil des Unterlappens unter den Holzeriff eingezwängt wurde. 
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Ferner wurde die linke Lunge mit einer in heisser Ringer’ scher 
Lösung getränkten Watteschicht belastet, auf die noch eine dicke 
Schiehte trockener Watte gelegt wurde; hierdurch wurde die Ab- 
kühlung der Lunge und ihres Blutes vermindert, und zugleich die 
Exkursion der linken Lunge bei der künstlichen Atmung so weit 
verringert, dass auch auf der Höhe der Einblasung die Lunge den 
zur Ableitung der Aktionsströme benutzten Teil des Ösophagus nicht 
berührte; nur in Ausnahmefällen waren wir gezwungen, die Lunge 
noch mittels eines lose um sie geschlungenen Bindfadens nach rechts 
zu ziehen. Da bei unseren Versuchen auch die rechte Lunge in 
ihren Exkursionen mehr oder minder bekindert war, mussten wir 
von einer anfangs mehrfach versuchten partiellen Resektion oder gar 
Exstirpation der linken Lunge absehen. 

Das äusserste Ende des freigelesten Ösophagusstückes wurde 
versengt und mittels eines in Ringer’scher Lösung getränkten 
- Baumwollfadens mit einer Tonstiefelelektrode („Querschnittelektrode“) 
verbunden. Ausserdem wurde ein zweiter Baumwollfaden dicht neben 
dem erwähnten Fixationsband um den Ösophagus geschlungen und 
in den Ton einer zweiten Elektrode („oberen Elektrode“) eingeknetet, 
und bei vielen Versuchen noch ein weiterer Faden, der zu einer 
dritten („mittleren“) Elektrode führte, zwischen der oberen und der 
Querschnittelektrode um den Ösophagus gelegt; durch eine Wippe 
ohne Kreuz konnte dann abwechselnd die obere oder die mittlere 
Elektrode mit dem einen Pole des Galvanometers verbunden werden. 


Wie im folgenden zu erörtern ist, besitzen die von der Ösophagus- 
muskulatur ableitbaren Ströme eine auffallend niedrige Intensität, 
so dass die Galvanometersaite bei diesen Versuchen nur sehr geringe 
Spannung haben durfte. Dies erschwerte die Versuche ausser- 
ordentlich, da sehr oft Umstände der verschiedensten Art zu störenden 
Bewegungen der schlaffen Saite führten, welche auch eine grössere 
Anzahl unserer Kurven verunzieren, wenn nicht direkt unbrauchbar 
machen. Da wir also jederzeit kontrollieren mussten, ob nicht die 
Exkursionen der ventiliertten Lungen zu kleinen Verlagerungen 
des Ösophagus führten oder die Lungen bei der Aufblähung einen 
Elektrodenfaden oder den Ösophagus selbst berührten, so sahen wir 
von der Anwendung eines Wärmekastens, etwa wie ihn Garten!) 


1) S. Garten, Beiträge zur Kenntnis des Erregungsvorganges im Nerven 
und Muskel des Warmblüters. Zeitschr. f. Biol. Bd. 52 S. 534 (541). 1910. 
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bei seinen Versuchen benützt, ab, mussten dabei aber allerdings die 
unvermeidliche Abkühlung des Ösophagus während des Versuches 
mit in Kauf nehmen. Um die Abkühlung des ganzen Tieres, die 
bei eröffnetem Thorax und bei künstlicher Atmung nicht unbeträchtlich 
ist, möglichst zu verringern, wurde der Bauch des Tieres während 
des ganzen Versuches mit einem grossen Thermophor bedeckt, so 
dass die Temperatur im Reetum fast immer über 40° betrug. Die 
linke Lunge war durch eine Wattelage möglichst vor Abkühlung 
geschützt und der freigelegte Ösophagus wurde in Wattebäusche, 
die mit Ringer’scher Lösung von über 40° getränkt waren, ein- 
gepackt und darüber eine dicke Schicht trockener Watte gelest. 
Erst unmittelbar vor den Versuchen bzw. den photographischen Auf- 
nahmen der Ösophagusaktionsströme wurden diese Bäusche entfernt, 
um sofort nach Beendigung der einzelnen Versuche wieder angelest 
zu werden. Auch der zur Reizung freigelegte N. vagus wurde 
zwischen den einzelnen Versuchen von den Elektroden abgenommen 
und mit einem warmen, Ringer-getränkten Wattebausch bedeckt. 
Vor allem dürfte aber die Temperatur des freigelegten Ösophagus- 
teiles von seiner Durchblutung abhängig gewesen sein; wir haben 
wiederholt nach Beendigung eines Versuches den Ösophagus in der 
Gegend der oberen Elektrode durchschnitten und beobachteten hierbei 
in den meisten Fällen eine oft recht lebhafte Blutung aus dem zen- 
tralen Stumpfe, so dass wir annehmen müssen, dass die zum Versuch 
verwendete Ösophaguspartie (zum mindesten in ihrem kopfwärts 
gelegenen Teile) noch durchblutet war. Hierfür spricht auch die 
Tatsache, dass die intravenöse Curaresierung der Tiere auch die 
Nervenendieungen in der Muskulatur des zum Versuche isolierten 
Ösophagusteiles prompt lähmte. Direkte Messungen in dem Lumen 
des seit längerer Zeit freigelegten Osophagus ergaben im allgemeinen 
Temperaturen zwischen 25° und 30°, in einem Falle maassen wir 
aber auch in einem seit einer Viertelstunde nicht mehr künstlich 
sewärmten Ösophagus 32,3°. Da wir unsere Aufnahmen stets mög- 
lichst rasch, spätestens 3—4 Minuten nach Entfernung der wärmenden 
Wattebäusche machten, so dürfte die Temperatur des Ösophagus 
meist etwa 30° betragen haben. Auf die Bedeutung von Temperatur- 
differenzen für den Verlauf der Ösophagusstrome wird im folgenden 
(S. 165 f.) noch eingegangen werden. 

Nach Beendigung der Versuche wurde die Bauchhöhle des 
Kaninchens eröffnet, die Länge des am Magen belassenen Ösophagus- 
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stumpfes gemessen und ebenso wie die Distanzen zwischen den Ab- 

leitungselektroden notiert. In einem Teil der Fälle wurde das zum 
Versuche benutzte Ösophagusstück in van Gehuchten’scher Lösung 
fixiert und histologisch untersucht. 

Als Galvanometer diente ein grosses Edelmann ’sches Saiten- 
galvanometer mit einer Quarzsaite. Die Stromstärke in den Elektro- 
magnetspulen betrug bei allen Versuchen 4 Ampere. Zur Registrierung 
der Aktionsströme diente ein Garten'sches Kymographion !), dessen 
Spalt von dem Hebel des Garten’schen elektromagnetischen 
Kontaktapparates gekreuzt wurde; der Stromkreis dieses Apparates. 
wurde während des Trommelumganges geschlossen, und der kräftig 
niederschlagende Anker öffnete den primären Stromkreis des zur 
Reizung dienenden Induktoriums. An allen der Arbeit beigegebenen 
Kurven wird der Reizmoment durch den Abfall des Hebelschattens 
(R) markiert. Das Versuchstier und unser Registrierapparat waren 
in zwei verschiedenen Zimmern aufgestellt, so dass eine relativ lange 
Leitung von der primären Spule des Induktoriums zu dem erwähnten 
Kontaktapparat führte, wodurch die Reizströme recht beträchtlich 
abseschwächt wurden; dies ist der Grund, weshalb wir bei den 
meisten Versuchen zwei Daniell’sche Elemente in den primären 
Kreis einschalteten. 


Versuchsergebnisse. 


Bei zirkulärer Ableitung von einer intakten Oberflächenstelle 
des Ösophagus einerseits und dem thermischen Querschnitt anderer- 
seits erhielten wir stets typisch gerichtete Längsquerschnittströme, 
zu deren Kompensation aber Ströme von sehr wechselnder elektro- 
motorischer Kraft nötig waren. In sechs Fällen bestimmten wir die 
E. M.K. des Kompensationsstromes, indem wir den Längsquerschnitt- 
strom mittels eines Präzisionsstöpselrheostaten kompensierten, und 
fanden hierbei die Werte von 0,0036, 0,0054, 0,0152, 0,0153, 0,0177 
und 0,0192 Daniell. In den übrigen Versuchen kompensierten 
wir mittels eines kontinuierlichen Kompensators, meist ohne dieE.MK. 
des Stromes zu bestimmen. 

Während bei einem isolierten Muskel im allgemeinen die E.M.K. 
des Kompensationsstromes als ein recht zuverlässiges Maass für die 
E. M. K. seines Längsquerschnittstromes angesehen werden kanu, 


1) S. Garten, Tigerstedt’s Handbuch der physiologischen Methodik 
Bd.1 8.113. 
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elauben wir dies in unserem Falle nicht annehmen zu dürfen, weil 
das Stratum mucosum des Ösophagus, wie auch das Sekret in seinem 
Lumen dem Längsquerschnittstrome eine Abgleichmöglichkeit bieten, 
die für den zur Kompensation verwendeten Strom eine wesentlich 
geringere Bedeutung hat. Da wir vorläufig nicht übersehen können, 
ein wie grosser Teil des Demarkationsstromes durch diese innere 
Nebenschliessung für den Nachweis mittels des Galvanometers ver- 
loren geht, so scheint uns ein Vergleich der E. M. K. dieser Ströme 
mit der an anderen Muskeln beobachteten nieht ohne weiteres möglich. 

Was nun die Aktionsströme der Ösophagusmuskulatur bei Einzel- 
reizungen eines N. vagus betrifft, so bieten sie ausserordentlich 
wechselnde Bilder. Alle beobachteten Formen des Stromverlaufes 
lassen sich aber — wie gleich hier vorweggenommen werden möge — 
durch die Annahme erklären, dass in diesen Aktionsströmen meist die 
elektrischen Reaktionen zweier verschieden rasch reagierender 
Muskelarten zum Ausdruck kommen, und es liegt sehr nahe, hier 
an die rasche Reaktion der quergestreiften und die langsame Reaktion 
glatter Muskelfasern zu denken, wobei die Verhältnisse aber durch 
die teils individuell, teils in den einzelnen Organabschnitten wechselnde 
Menge der beiden Faserarten kompliziert werden. 

Es seien zunächst jene Fälle erörtert, in denen eine solche 
Doppelreaktion fehlte, und die Ösophagusmuskulatur den indirekten 
Reiz nur mit einem einfachen rasch ablaufenden Aktionsstrom be- 
antwortete. Derartige Kurven haben wir in der Mehrzahl der Fälle 
dann beobachtet, wenn wir die Längsschnittelektrode 4—5 em von 
der Cardia entfernt anlegten; in ganz vereinzelten Fällen ergaben 
aber alle (auch dieht am Querschnitt gelegene) Längsschnittstellen 
Aktionsströme, die ausschliesslich einer Erregung quergestreifter 
Muskelfasern entsprachen. Als Beispiel für einen solchen Ausnahme- 
fall möge das Kaninchen Nr. 40 dienen, von dem die in Fig. la 
und 1b auf Tafel III wiedergegebenen Kurven stammen. Fig. 1a 
gibt die negative Einzelschwankung einer 49 mm von der Cardia 
entfernten Ösophagusstelle wieder, Fig. 1b jene einer nur 26 mm 
von der Cardia entfernten Stelle. Beide Kurven bieten das typische 
Bild einphasischer Aktionsströme eines quergestreiften Säugetier- 
muskels; ihr Verlauf entspricht z. B. in jeder Beziehung dem von 
Dittler!) publizierten einphasischen Aktionsstrom des Zwerchfell- 


1) R. Dittler, Über die Innervation des Zwerchfells als Beispiel einer tonischen 
Innervation. Pflüger’s Arch. Bd. 130. 1909. (Vgl. speziell Fig. 21 auf Taf. IX.) 
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schenkels und stimmt auch — abgesehen von den zeitlichen Ver- 
hältnissen — sehr gut mit der von Garten!) mitgeteilten Kurve 
eines einphasischen Aktionsstromes des M. gastrocnemius . des 
Kaninchens überein. Die Tatsache, dass die Saitenablenkung bei 
diesem Gastroenemiusaktionsstrom wesentlich kürzere Zeit dauert als 
bei unserem Ösophagusstrom, dürfte in erster Linie auf die ver- 
schiedene Spannung der Galvanometersaite zurückzuführen sein. Wir 
mussten nämlich für unseren Versuch die Saite so weit entspannen, 
dass sie, wie Fig. 2 der Tafel III zeigt, bei Einschaltung eines Stromes 
von 7 Millivolt ihre Endeinstellung erst etwa nach 33 o erreichte 2), 
während bei Garten’s Versuch die Spannung der Saite — wie mir 
Herr Professor Garten brieflich bestätigte — weit höher war. (Es 
sei übrigens hier erwähnt, dass die Saite speziell bei diesem unseren 
Versuche, von dem die Fig. 1 und 2 auf Tafel III stammen, straffer 
gespannt war als sonst; meist mussten wir sie so weit anspannen, 
dass ein etwa ebenso grosser Ausschlag wie in Fig. 2 schon bei Ein- 
schaltung von etwa einem Millivolt erreicht wurde.) Ein zweiter 
Umstand, der eine nicht nur scheinbare, sondern wirkliche Verlang- 
samung des Aktionsstromes in unserem Versuche bewirkt haben 
| dürfte, ist die relativ niedrige Temperatur des Ösophagus während 
der Aufnahme im Vergleich zu der normalen Temperatur, bei der 
Garten seine Aktionsströme verzeichnete. Dies ist auch der Grund, 
weshalb wir auf die absoluten Zeitwerte, die sich aus unseren Kurven - 
ergeben, kein Gewicht legen wollen, obwohl eine exakte Bestimmung 
| dieser Zeiten deshalb von Interesse wäre, weil möglicherweise die 
‚ quergestreifte Ösophagusmuskulatur an und für sich Jangsamer reagiert 
‚ als quergestreifte Skelettmuskeln. 

| Einige Beobachtungen und Überlegungen führen uns zu der 
‚ Anschauung, dass bei unseren Versuchen zum mindesten der unterste 
| Teil des benutzten Ösophagusstückes keine unversehrten Vagus- 
| Nervenendisungen mehr enthielt, sondern dass die Erregung diesem 


ner m 


1) S. Garten, Beiträge zur Kenntnis des Erregungsvorganges im Nerven 

! und Muskel des Warmblüters. Zeitschr. f. Biol. Bd. 52. 1910. (Vgl. speziell 
| Fig. 21b auf Tafel XIV.) 

i 2) Zum Verständnis der Kurven sei hier erwähnt, dass die auf sämtlichen 

Figuren der Tafeln zu unterst wiederkehrenden Stimmgabelschwingungen je 

j \/so Sekunde entsprechen. Die bei raschem Trommelgang auf den Kurven sicht- 

‚ baren Ordinaten (Stimmpfeife vor dem Projektionsokular) zeigen abwechselnd 

kürzere oder längere Intervalle; der zeitliche Abstand einer Ordinate von der 

übernächsten (je ein Doppelintervall) entspricht einer Zeit von 5,6 o. 
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Ösophagusteile von oben her zugeleitet wurde. Zu dieser Annahme 
drängen folgende Momente: An all den einphasischen Aktionsströmen, 
die wir bei raschem Trommelgang von verschiedenen Stellen des 
verwendeten Ösophagusstückes verzeichneten, fanden wir, dass die 
Latenzzeit um so grösser war, je weiter cardiawärts die Ableitungs- 
elektrode lag. Sehr deutlich ist diese Differenz z. B. auch an den 
Kurven la und b der Tafel sichtbar, die Latenzzeit beträgt bei a 
etwa 120 bei b etwa 18o. 

Diese Verzögerung des Aktionsstrombeeinnes an der zweiten 
Ableitungsstelle könnte auf verschiedene Weise gedeutet werden. 
Zunächst könnte man daran denken, dass die weiter cardiawärts 
gelegene Ableitungsstelle dem thermischen Querschnitt relativ nahe 
lag (in dem vorliegenden Falle betrug diese Distanz 11 mm); es 
wäre deshalb nicht ausgeschlossen, dass die Muskulatur an dieser 
Stelle bereits eine Schädigung erlitten hätte, die sich in einer trägen 
Reaktion, also vielleieht auch in einem verzögerten Eintreten der 
Erregung bzw. des Aktionsstromes kundgeben könnte. Ferner wäre 
daran zu denken, dass diese Ableitungsstelle schlechter durchblutet, 
also wohl auch stärker abgekühlt gewesen sein könnte, und dass die 
Verzögerung des Aktionsstromheginnes auf diese Weise zu erklären wäre. 

Wir glauben diese Deutungen entschieden ablehnen zu müssen: 
In dem vorliegenden Falle der Kurven la und b der Tafel sehen 
wir, dass die Latenzzeit sich wie 2:3 verhalten; wenn nun dieser 
sehr beträchtliche Unterschied auf einer Schädigung der Muskulatur 
an der dem Querschnitt näberen Ableitungsstelle beruhen würde, 
so wäre unbedingt zu erwarten, dass sich diese Verzögerung nicht 
nur in dem späteren Eintreten des Aktionsstroms, sondern vor 
allem auch in seinem ganzen Verlaufe zeigen müsste. Ebenso 
wie nun die Kurven la’ und b gleich lange Anstiegzeiten zeigen, 
haben wir auch bei jenen Versuchen, die noch viel grössere Unter- 
schiede der Latenzzeit, sogar bei kleinerer Distanz der beiden Ab- 
leitungselektroden zeigten, von beiden Ableitungsstellen Aktionsströme 
erhalten, die sich zum Teil vollkommen in ihrem Verlaufe decken, 
zum Teil nur in der Zeit des Stromabfalles Differenzen aufweisen, 
wie dies auch an den besprochenen Kurven der Tafel in geringem 
Maasse der Fall ist. Diese Diskrepanz zwischen den stets beträcht- 
lichen Unterschieden der Latenzzeiten und dem übereinstimmenden 
Verlaufe der Aktionsströme glauben wir nur dadurch erklären zu 
können, dass sich in dem. von uns benutzten Ösophagusabschnitte 
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die Erregung in irgendeinem relativ langsam leitenden Gewebs- 
elemente von oben nach unten fortgepflanzt hat. 

In dem speziellen Falle der beiden Kurven der Tafelfigur 1 
lag die Längsschnittelektrode bei der Aufnahme der Kurve b 23 mm 
weiter cardiawärts als bei dem Versuche a, es ergibt sich aus der etwa 
60 betragenden Differenz der Latenzzeiten eine Leitungsgeschwindig- 
keit der Erregung von etwa 4 m in der Sekunde. Bei anderen der- 
artigen Versuchen ergaben sich noch geringere Werte für die Leitungs- 
geschwindigkeit, bis herab zu 1,5 und 2 m in der Sekunde. Diese 
auffallend niedrigen Werte schliessen unseres Erachtens die Möglich- 
keit aus, dass die Erregung der weiter magenwärts gelegenen Ösophagus- 
stelle durch markhaltige Vagusfasern vermittelt wurde, da man ja 
sonst annehmen müsste, dass 
die Leitungsgeschwindigkeit 
der Erregung in diesen Nerven- 
fasern nur 2 bis 4 m in der 
Sekunde betrage. Diese ge- 
ringe Leitungsgeschwindigkeit 
könnte nun aufzweierlei Weise 
erklärt werden: die Erregung 
könntesich entweder aufmusku- 
lärem Wege von der oberen 
zur unteren Ableitungsstelle 
fortpflanzen, oder sie könnte 
ihren Weg durch das Nerven- 
seflecht des Plexus myentericus nehmen, für dessen marklose Fasern 
die Annahme einer geringen Leitungsgeschwindigkeit nicht aus- 
zuschliessen ist. Gegen die erstgenannte Möglichkeit wäre ein- 
zuwenden, dass sie die unwahrscheinliche Voraussetzung involviert, 
dass in den untersten Ösophaguspartien keine postganelionären 
Nervenendigungen vorhanden sind. Eine Entscheidung zwischen 
beiden Möglichkeiten lässt sich vorläufig nicht fällen. 

Während die Kurven a und b der Tafelfigur 1 durchaus dem 
Typus der einphasischen Aktionsströme quergestreifter Muskeln ent- 
sprachen, bietet uns die Kurve der Textfigur 1!) ein ganz anderes 


Fig. 1. 


1) Um den Raum zu sparen, wurde bei den Textfiguren 1 und 2 Reiz- 
und Zeitmarkierung näher an die Saitenkurve herangerückt, als dies auf dem 


Originalfilm der Fall ist. 
Pflüger’s Archiv für Physiologie. Bd. 145. 1a 
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Bild, da sich an den ersten rasch verlaufenden Ausschlag der Saite 
nach unten eine zweite, träge, entgegengesetzt gerichtete Phase an- 
schliesst. Diese Kurve stammt ebenso wie die der Fig. 1 auf Tafel III 
von einem Versuche, bei dem einerseits von einer intakten Ösophagus- 
stelle (32 mm vom Querschnitt entfernt), andererseits vom thermischen 
Querschnitt zum Galvanometer abgeleitet war, und zwar haben wir 
bei dieser Ableitungsart in der Mehrzahl der Fälle einen solchen 
zweiphasischen Stromverlauf beobachtet. 

In Analogie zu dem Aktionsstromverlauf der Uretermuskulatur !) 
dachten wir zunächst an die Möglichkeit, dass die träge, gegensinnig 
gerichtete Phase, die der negativen Einzelschwankung unmittelbar 
folet, eine echte positive Nachschwankung sein könnte. Von den 
manigfaltigen Versuchen, die wir zur Klärung dieser Frage an- 
stellten, sei nur der schlagendste Beweis für die Unhaltbarkeit dieser 
ersten Annahme erörtert: In all den Fällen, in denen wir die ver- 
meintliche träge, positive Nachsehwankung beobachtet hatten, konnte 
sie durch eine erneute ausciebige Verseugung des Ösophagusquer- 
schnittes zum Verschwinden gebracht werden, oder auch dadurch, 
dass wir bei unveränderter Lage der Ableitungselektroden irgend- 
eine Stelle des Ösophacus zwischen beiden Elektroden durch Quet- 
schung oder Versengung abtöteten. Damit ist erwiesen, dass jene 
träge zweite Phase einem Vorgange in der Nähe der Querschnitt- 
elektrode entspricht und nicht, wie dies für eine echte positive Nach- 
schwankung zu fordern wäre, einem der negativen Schwankung 
gegensinnigen Prozess an der Längsschnittelektrode. 

Es war zunächst die Frage zu entscheiden, welche Muskel- 
elemente des Ösophagus jene träge Reaktion lieferten, ob es die 
etwa durch die Versengung geschädigten und sonst rascher reagierenden 
gestreiften Muskelfasern seien oder irgendwelche glatte Fasern. Die 
Unhaltbarkeit der ersterwähnten Annahme ergab sich aus einer 
grossen Zahl von Versuchen, bei denen wir jene trägen Aktions- 
ströme in ganz anderer Weise auftreten sahen. Als Beispiel eines 
solchen Falles möge die Kurve der Textfigur 2 dienen. Sie stammt 
von einem Kaninchenösophagus, bei dem die Längsschnittelektrode 
S mm von der Querschnittelektrode entfernt lag. Der Aktionsstrom 
erinnert in diesem Falle an die Zuckungsform eines Veratrin- 


1) Vgl. L. Orbeli und E. v. Brücke, Diese Beiträge. II, Pflüger’s 
Arch. Bd. 133 8. 341. 1910. 
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vergifteten Muskels, wir sehen erst eine rasche Phase auftreten, etwa 
mit ähnlicher Geschwindigkeit verlaufend wie die Aktionsströme auf 
Fig. 1 der Tafel III, nur dass die Rückkehr der Saite durch eine 
zweite Phase unterbrochen wird, deren zeitlicher Verlauf vollkommen 
mit der trägen zweiten Phase auf der Textfigur.1 übereinstimmt, 
die aber diesmal der ersten raschen Phase gleichgerichtet ist. 
Wenn auch die Saite im Verlaufe dieser trägen Phase in der Text- 
figur 2 einen tieferen Stand erreicht als während der ersten Phase, 
so lässt sich doch auch ohne Analyse der Kurven aus der ver- 
schiedenen Steilheit der beiden Schwankungen sofort erkennen, dass 
jener trägen Phase eine weit schwächere Stromintensität entspricht 
als der ersten. Die nächstliegende Deutung dieser und ähnlicher 


Fig. 2. 


Kurven ist offenbar die, dass in diesen Fällen in der Gegend der 
Längsschnittelektrode zweierlei Arten von Muskelelementen, ver- 
mutlich quergestreifte und glatte, in Erregung gerieten, während sich 
an der Querschnittelektrode entweder überhaupt keine Erregung 
bemerkbar machte, oder nur glatte Fasern so schwach in Erregung 
gerieten, dass ihre Reaktion gegenüber jener der glatten Fasern 
an der Längsschnittelektrode in der Saitenbewegung nicht zum Aus- 
druck kam. 

Wie oben erwähnt wurde, konnten wir an diesen histologisch 
untersuchten Ösophagusstücken, deren Aktionsströme wir zuvor 
untersucht hatten, abgesehen von der kontinuierlichen Schicht glatter 
Muskelfasern in der Muscularis mucosae nur ganz vereinzelte Bündel 
glatter Muskelfasern in der äusseren Längsschichte feststellen. Da 
es nun wohl recht unwahrscheinlich ist, dass die beiden beschriebenen, 


prinzipiell verschiedenen elektrischen Reaktionen der Ösophagus- 
ul 
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muskulatur Faserarten entsprechen, die sich nur funktionell, nicht 
aber histologisch voneinander unterschieden, so liegt unseres FEr- 
achtens die doppelte Möglichkeit vor, dass die langsam verlaufende 
Phase der Ösophagusaktionsströme entweder von den glatten Fasern 
der Museularis mucosae oder jenen in der äusseren Längsschichte 
stammt, aber mit Sicherheit können wir uns heute noch für keine 
dieser beiden Möglichkeiten entscheiden. Zu beiden Annahmen 
stimmt die Beobachtung, dass die langsame Reaktion in allen Fällen, 
bei denen wir speziell darauf achteten, um so stärker ausgeprägt 
war, je näher die Längssehnittelektrode dem Ösophagusquerschnitte, 
je weiter sie also magenwärts lag, denn einerseits nimmt die 
Muscularis mucosae, die im obersten Teil des Ösophagus überhaupt 
noch fehlt, nach unten zu immer mehr an Stärke zu, und anderer- 
seits wissen wir, dass in den übrigen Schichten der Ösophagus- 
muskulatur glatte Muskelfasern erst im Bereiche des letzten Viertels 
dieses Organes, und zwar in allmählich wachsender Stärke auftreten. 

Sehr deutlich kommt das eben erwähnte Verhalten in den 
Kurven der Figur 3a, b und e auf Tafel III zum Ausdruck. Diese 
drei Kurven stammen von demselben Ösophagus, doch lag die 
Längsschnittelektrode bei a 26 mm vom Querschnitte entfernt, bei 
b 13 mm und bei e nur S mm. Diese Kurve 3a zeigt überhaupt 
nur die rasche Phase, während bei 3b und e die zweite, träge Phase 
mit zunehmender Stärke auftritt. Die Schwäche der raschen Phase 
in Fig. 3e ist möglicherweise dadurch zu erklären, dass die Ver- 
sengung des Querschnittes auch zu einer Schädigung der ober- 
tlächlichen quergestreiften Muskelfasern an der vom Querschnitte 
nur S em entfernten Ableitungsstelle bewirkt hatte. Auffallend ist 
bei Fig. 3e im Vergleich zu 3b die lange Latenz der trägen Phase, 
die auf eine sehr langsame Fortpflanzungsgeschwindigkeit der Er- 
regung im Bereiche der glatten Muskulatur hinzuweisen scheint). 
Da in diesem speziellen Falle die träge Phase ganz isoliert auftritt, 
können wir auch ihre zeitlichen Verhältnisse studieren: die Anstiegs- 


i) Es sei hier auf die Analogie hingewiesen, die solche Aktionsstromkurven 
zu den von Langendorff und seinen Schülern beschriebenen zweiphasischen 
Kontraktionen des Schleiendarmes bieten; in beiden Fällen reagieren innerhalb 
eines Organverbandes glatte und quergestreifte Muskelfasern. (Vgl. Zeitschr. t. 
biol. Techn. u. Meth. Bd. 1 S. 32. 1908/09.) 
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zeit dieses Aktionsstromes dauert etwa 0,25 Sekunden, die Rückkehr 
etwa 0,3 Sekunden; in einem anderen Falle, der auch eine völlig 
isolierte langsame Phase zeigte, betrug die Gipfelzeit etwa 0,35, die 
Rückkehr etwa 0,65 Sekunden; es sind dies Zeiten, die sehr gut mit 
jenen übereinstimmen, die Brücke und Orbeli!) an den Aktions- 
strömen der Uretermuskulatur des Hundes beobachteten. An diesen 
Werten hat aber nur die Grössenordnung Interesse, da sie in 
hohem Masse von der jeweiligen Temperatur des untersuchten 
Ösophagusstückes abhängen. Sehr deutlich zeigen dies die Figuren 
4a und b auf Tafel III; der Ösophagus wurde bei diesem Versuche 
zunächst mit heissen Ringer-getränkten Wattebäuschen cut er- 
wärmt (Temperatur, am Ösophagus gemessen, 42,3%). Dann wurde 
die Watte rasch entfernt und 41 Sekunden (mit der Stoppuhr ge- 
messen) nach Blosslegung des Ösophagus die Aufnahme 4a gemacht; 
hierauf liessen wir den Ösophagus 5 Minuten lang blossliegen und 
machten dann unter sonst ganz gleichen Bedingungen die Auf- 
nahme 4b. An den Aktionsströmen der quergestreiften Muskelfasern 
äussert sich der Einfluss der Temperaturabnahme in der Verstärkung 
des Saitenausschlages bei Figur 4b, da dieser möglicherweise auf 
einen trägeren Anstieg des Aktionsstromes zurückzuführen ist; sehr 
deutlich ist aber der Effekt an den trägen Aktionsströmen der 
glatten Muskelfasern zu sehen: die Schwankung dauert an dem ab- 
gekühlten Ösophagus etwa doppelt so lange wie an dem erwärmten. 
Bei einem anderen derartigen Versuch betrugen die Anstieezeiten 
des trägen Aktionsstromes am frisch erwärmten Organ 0,23 Sekunden, 
und nach 10 Minuten langer Freilesung 0.47 Sekunden, um am 
Schluss des Versuches sogar auf 1,15 Sekunden anzuwachsen. 

Im Hinblick auf die eingangs erwähnte Möglichkeit, dass die 
Erresung der Ösophagusmuskulatur bei indirekter Reizung sich auf 
längere Strecken durch das Nervengeflecht des Plexus myentericus 
fortpflanzen könnte, muss die hier gegebene Deutung der Aktions- 
ströme des Ösophagus noch nach einer Richtung hin diskutiert werden. 
Da nämlich die Verzweigunesart der Nervenfasern und die Fortleitung 
der Erresung im Plexus wyenterieus nicht näher bekannt ist, so 
wäre es a priori nicht ausgeschlossen, dass bei Reizung des N. vagus 
verschiedene, nebeneinanderliegende Muskelbündel deshalb nicht ganz 


1) Vgl. diese Beiträge II, Pflüger’s Arch. Bd. 133 S. 345. 1910. 
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synchron in Erregung geraten, weil die Ganglienzellen, aus denen 
ihre postganglionären motorischen Fasern stammen, etwa verschieden 
weit von den betreffenden Muskelfasern entfernt wären, oder aus 
ähnlichen Gründen, die sich theoretisch leicht konstruieren lassen. 
Auf diese Weise könnten die Aktionsströme, die von einer Stelle des 
Ösophagus abgeleitet werden, einen mehrphasischen Verlauf gewinnen, 
ähnlieh wie dies auch bei quergestreiften Skelettmuskeln beobachtet 
wurde, die eine komplizierte Anordnung ihrer Muskelfasern auf- 
weisen, Z. B. beim M. gastrocnemius des Frosches. Dass die von 
uns so oft beobachteten 
beiden Phasen des Öso- 
phagusaktionsstromes 
auf diese Weise zu er- 
klären wären, halten 
wir für vollkommen aus- 
geschlossen. Bei der 
Annahme einer merk- 
lich ungleichzeitigen Er- 
regung gleichgebauter, 
der Ableitungselektrode 
anlieeender Muskel- 
bündel wäre der ganz 
verschiedene Verlauf 
der ersten und der 
zweiten Aktionsstrom- 
phase nicht verständ- 
lich, und es sei hier betont, dass wir niemals zwei gleiche oder 
auch nur im entferntesten ähnliche Phasen bei Ableitung von einer 
intakten und einer abgetöteten Ösophagusstelle beobachtet haben; 
wenn überhaupt zwei Phasen auftraten, so hatte die erste stets den 
typischen raschen, die zweite stets den exquisit trägen Verlauf, den 
die Textfiguren 2, 3 und 4 und die Tafelfiguren 3b und e und 4a 
und b zeigen. Unter den 45 Versuchskaninchen, die zu den hier 
mitgeteilten Versuchen verwendet wurden, haben wir niemals etwa 
Übergangsformen zwischen den beiden Typen von Aktionsströmen 
beobachtet, so dass auch die Annahme ausgeschlossen ist, es könnte 


Fig. 3. 


die träge Phase auf die Reaktion geschädigter quergestreifter Muskel- 


elemente zurückzuführen sein. 
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Leitet man die Aktionsströme des Ösophagus von zwei Längs- 
schnittstellen ab, so erhält man Kurven, die sich zwanglos aus der 
Summation der jeder einzelnen Ableitungsstelle entsprechenden 
Aktionsstromphasen deuten lassen. Als Beispiele hierfür mögen die 
Kurven der Textfiguren 3 und 4 dienen, die allerdings durch leichtes 
Zittern der Galvanometersaite verunziert sind. Fig. 3 stammt von 
einem Versuche, bei dem die beiden Ableitungsstellen 16 mm bzw. 
26 mm vom Querschnitte entfernt waren, der kräftigen ersten Phase 


Fig. 4. 


des Aktionsstromes folet zunächst eine steil ansteigende zweite Phase, 
die offenbar einer Erregung quergestreifter Muskelfasern an der 
zweiten Ableitungsstelle entspricht, und während des Abfalles dieser 
zweiten Schwankung entwickelt sich eine dritte, träge verlaufende 
Phase, die auf die Erregung elatter Muskelfasern au der zweiten 
Ableitungsstelle zurückzuführen ist. Die Textfigur 4 weicht von Fig. 3 
insofern ab, als an ihr nach der Erregung der quergestreiften Muskel- 
elemente an der ersten Ableitungsstelle noch eine Erregung glatter 
_ Fasern daselbst auftritt, wogegen eine Erregung quergestreifter 
Fasern an der zweiten Ableitungsstelle hier nicht nachweisbar ist; 
als letzte Phase sehen wir bei Fig. 3 eine Schwankung, die der 
Erregung glatter Fasern an der magenwärts gelegenen Elektrode 
entspricht. 
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Zusammenfassung. 


Es wurden die Aktionsströome der Ösophagusmuskulatur des 
Kaninchens untersucht, die vom dritten Viertel des freigelegten Öso- 
phagus bei Reizung eines peripheren Vagusstumpfes mit Einzel- 
induktionsströmen abgeleitet wurden. 

Bei Ableitung von einer intakten ÖOberflächenstelle und dem 
thermischen Querschnitt erhält man Schwankungen des sehr schwachen 
Längsquerschnittstromes, die entweder dem Typus der einphasischen 
Aktionsströme eines Säugetierskelettmuskels entsprechen, oder solche. 
an denen neben der ersten rasch verlaufenden Schwankung noch 
eine zweite, auffallend träge Phase auftritt, die höchstwahrscheinlich 
auf eine Reaktion glatter Muskelfasern entweder in der Museularis 
mueosae oder in der äusseren Längsschicht zurückzuführen ist. 

Da diese Muskelfasern gegen das Magenende des Ösophagus an 
Zahl immer mehr zunehmen. ist die Reaktion dieser Fasern um so 
kräftiger, je weiter magenwärts die Ableitungsstelle am Ösophagns 
liegt. Oft geraten glatte Fasern nur an den der Querschnittelektrode 
benachbarten Ösophaguspartien merklich in Erregung, wodurch 
Aktionsstromkurven resultieren, die das Auftreten träger positiver 
Schwankungen vortäuschen. 

Die Anstiegzeit der Aktionsströme dieser glatten Muskelfasern 
beträgt bei einer Temperatur des Ösophagus von etwa 30° zwei bis 
drei Zehntel Sekunden, bei tieferen Temperaturen wesentlich mehr. 


Tafelerklärung. 


Sämtliche Kurven der Tafel sind von links nach rechts zu lesen. Z% be- 
deutet den Schatten des Reizmarkierers, die auf jeder Kurve zu unterst sicht- 
baren Stimmgabelschwingungen entsprechen je !/co Sekunde. 


Fig. 1a und b. Kaninchen Nr. 40. 27. Juni 1911. Nr. 1 und 2. Einphasische 
Aktionsströme des Ösophagus. Bei a lag die Längsschnittelektrode 34 mm 
vom thermischen Querschnitt entfernt, bei b nur 11 mm. Aus der Differenz 
der Latenzen (6 o) ergibt sich eine Leitungsgeschwindigkeit von ca. 4 m in 
der Sekunde. Zwischen beiden Aufnahmen liegt nur ein Zeitintervall von 
etwa 1 Minute. 

Fig. 2. Kaninchen Nr. 40. 27. Juni 1911. Nr. 6. Eichungskurve bei Ein- 
schaltung einer E. K. von 6 Milli-Daniell; in den Kreis war der Ösophagus 
mit der 11 mm langen Ableitungsstrecke aufgenommen. 
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Fig. 3a, b und c. Kaninchen Nr. 38. 26. Juni 1911. Nr. 5, 7 und 3. Aktions- 
ströme, die von drei verschiedenen Längsschnittstellen eines Osophagus 
abgeleitet wurden. Bei a lag die Längsschnittelektrode 26 mm vom Quer- 
schnitt entfernt, bei b 13 mm und bei ce nur 3 mm. Zunahme der „trägen“ 
Phase gegen das Magenende des Ösophagus. 

Fig. 4a urd b. Kaninchen Nr. 46. 4. Juli 1911. Nr. 11 und 12. Einfluss der 
Temperatur auf die Ösophagusaktionsströome. Kurve 4a wurde unmittelbar 
nach vorangegangener Erwärmung des Ösophagus erhalten, Kurve 4b 
5 Minnten nach 4a, unter sonst ganz gleichen Bedingungen, aber ohne dass 
der Ösophagus während dieser Zeit erwärmt worden wäre. Dehnung speziell 
der trägen Phase. 
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(Aus dem physiologischen Institut der Universität Leipzig.) 


Zur Analyse der antagonistischen Reflexe 
des Froschrückenmarkes. 


Von 


Dr. E. Th. v. Brücke und Dr. med. Yasutaro Satake aus Kioto. 


W. Biedermann!) beobachtete einen „antagonistischen Reflex“ 
an den hinteren Extremitäten des Frosches, der fast an jedem Rücken- 
marksfrosch mit hoher Reflexerregbarkeit demonstriert werden kann, 
am besten an solchen Tieren, die vor dem Versuche mehrere Tage 
auf kis oder in einem kalten Raume aufbewahrt worden waren. 
Biedermann beschreibt den Versuch mit folgenden Worten: „Hat 
man an einem abgekühlten Reflexpräparat das eine Hiuterbein in 
Beugestellung gebracht, welehe dann oft recht lange anhält, und übt 
man nun einen Reiz (durch leichten Druck) auf die Zehen des 
anderen Fusses, so sieht man das angezogene Bein sofort wie gelähmt 
herabfallen, während das direkt gereizte angezogen wird“ (]. e. S. 423). 
Biedermann konnte feststellen, dass dieses Abfallen des erst 
hochgehobenen Hinterbeines in erster Linie auf einer reflektorischen 
Hemmung der Beugemuskulatur der Gegenseite beruht, dass aber 
mitunter auch eine Innervation der betreffenden Strecken das Auf- 
geben der Beugestellung unterstützt, eine Beobachtung, die auch 


wir bestätigen können, obwohl aktive Streckbewegungen — soweit 
sich dies durch Inspektion feststellen lässt — nur ausnahmsweise 
auftreten. 


In der vorliegenden Untersuchung soll nun eine nähere Analyse 
dieser auf reflektorischem Wege bewirkten zentralen Hemmung ge- 
geben werden. Der Biedermann’sche Versuch wird in der Regel 


1) W. Biedermann, Beiträge zur Kenntnis der Reflexfunktion des Rücken- 
markes. Pflüger’s Arch. Bd. 80°S. 408. 1900. 
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auf folgende Weise ausgeführt: An dem hängenden Frosche wird 
zunächst das eine Bein dadurch in eine längere Zeit anhaltende 
Beugestellung gebracht, dass man auf seine Zehen einen kurzen, 
kräftigen Druck ausübt; zur Vereinfachung der Darstellung soll im 
folgenden diese reflektorisch in Beugestellung gebrachte Hinterpfote 
als die „primär gereizte“ bezeichnet werden. Dann werden die 
Zehen des zweiten Beines ebenso mechanisch gereizt, und wir wollen 
diese Pfote, deren Erregung dann zu einer Hemmung der kontra- 


. lateralen Beugemuskulatur führt, als „sekundär gereizte“ Pfote be- 


zeichnen. 

Von vornherein ist bei diesem Hemmungsvorgange an zwei 
Möglichkeiten zu denken. Einerseits könnten die Verhältnisse beim 
Frosch so liegen, dass die sensible Erregung der Zehenhaut an der 
sekundär gereizten Pfote direkt eine reflektorische Hemmung der 
kontralateralen Beugemuskulatur bewirkt, dass also die sensiblen 
Nerven, die durch den Druck der Zehen errest werden, den zentri- 
petalen Ast des Reflexbogens bilden. Andererseits wäre aber noch 
an eine zweite Möglichkeit zu denken: Die Reizung der Zehen der 
sekundär erregten Pfote bewirkt fast regelmässig eine reflektorische 
Hebung dieses Beines, und deshalb- wäre es möglich, dass nicht die 
sensible Reizung der Zehen die kontralaterale Reflexhemmung be- 
wirkt, sondern dass bei der Hebung des sekundär gereizten Beines 
sensible Nervenendigungen entweder in dem muskulären Apparat 
(Muskel, Faseien, Sehnen usw.) oder in der Haut über den Ge- 
lenken (bzw. in den Gelenken selbst) erregt würden, und dass erst 
diese sensiblen Erresungen reflektorisch die Hemmungserscheinungen 
an dem primär gereizten Beine bewirkten. 

Für beide hier diskutierten Möglichkeiten liessen sich a priori 
Wahrscheinlichkeitsgründe anführen. Für die Annahme, dass die 
Reflexhemmung eine direkte Folge der Zehenreizung der sekundär 
gereizten Pfote sei, spricht die Tatsache, dass man bei selır hoch 
empfindlichen Fröschen mitunter bei leiser Berührung der Zehen das 
Abfallen der primär gereizten Pfote beobachtet, ohne dass eine Reflex- 
kontraktion des sekundär gereizten Beines zu erkennen wäre. Diese 
Fälle sind aber nach unseren Erfahrungen sehr selten; fast stets ist 
die Hemmung der Gegenseite mit einer Kontraktion der Beuger der 
sekundär gereizten Pfote verknüpft, und auch Biedermann, der 
in seiner Abhandlung die uns hier interessierende Frage nicht dis- 
kutiert, betont wiederholt, dass die antagonistische Reflexhemmung 
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stets mit einer Beugung der sekundär erregten Pfote einhergeht. 
Oft gewinnt man sogar den Eindruck, dass diese Beugung erst die 
Bedingung für das Erschlaffen der Gegenseite bildet, denn bei 
weniger empfindlichen Fröschen genügt eine leise Berührung der 
Zehen nicht zur Auslösung der Reflexhemmung, sondern erst ein 
energischer Druck, der stets zu einer Beugung der sekundär ge- 
reizten Pfote führt. Hält man an einem solchen Tiere die Zehen 
zwischen zwei Fingern fest, so sieht man oft, dass die primär gereizte 
Pfote im selben Moment absinkt, indem man an den drückenden 
Fingern den Zug der reflektorisch gehobenen bzw. gespannten 
Pfote fühlt. 

Wenn schon die zuletzt erwähnte Beobachtung eher für die 
zweite der oben erörterten Möglichkeiten spräche, so täten dies noch 
viel mehr die Erfahrungen der vergleichenden Physiologie. Die von 
Biedermann am Frosche studierte Reflexhemmung ist bekanntlich 
keineswegs für das Froschrückenmark charakteristisch, sondern sie 
dürfte sich wohl mehr oder minder deutlieh ausgeprägt bei all den 
Wirbeltieren finden, deren Lokomotion unter Umständen mit einer 
alternierenden Bewegung der hinteren Extremitäten einhergeht, an 
denen also z. B. die „Trabreflexe* Luchsinger’s nachzuweisen 
sind, wie z. B. an Schildkröten, Hunden, Katzen und Ziegen. An 
Vögeln, speziell an Tauben mit durchschnittenem Rückenmark, wurden 
diese Verhältnisse eingehend von Singer!) studiert. Bei solchen 
Rückenmarkstauben bewirkt zunächst jeder auf die Zehen wirkende 
Reiz, genau so wie beim Frosch, ein Emporziehen des gereizten 
Beines und ein Strecken des kontralateralen, zuvor gebeust ge- 
haltenen. Aber nicht nur mit der aktiven Bewegung des einen 
Beines ist die Streckung des zweiten verknüpft, sondern auch passive 
Verlagerungen eines Beines wirken reflexauslösend auf die Gegen- 
seite. Singer schreibt hierüber folgendes (S. 6 d. Sep.-Abdr.): 
„Brinet man, während der eine Fuss der Taube sich in Flexion, 
der andere sich in Extension befindet, seinen Finger vorsichtig 
zwischen die stets leicht flektierten Zehen des gestreckten Fusses, 
so dass dieselben ihn leicht umklammern, und hebt ihn dann hinauf 
und nach vorn, so dass eine passive Flexion der gestreckten Extremität: 
erfolgt, so wird gleichzeitig der andere freie Fuss gestreckt, während 


1) J. Singer, Zur Kenntnis der motorischen Funktionen .des Lenden- 
markes der Taube. Sitzungsber. d. Wiener Akad. Bd. 89 Abt. 3. 1834. 
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der passiv flektierte meist zugleich in aktive Flexion übergeht.“ 
Diese Beobachtungen sprechen unbedingt dafür, dass bei der Taube 
einzelne oder alle sensiblen Erregungsen, die durch die Flexion eines 
Beines gesetzt werden, entweder allein oder in Kombination mit 
jenem Reiz, der die Flexion auslöste, reflektorisch das Bein der 
Gegenseite zur Streckung bringen. Freusberg!), der schon früher 
prinzipiell analoge antagonistische Reflexe der hinteren Extremitäten 
des Hundes beobachtet hatte, wurde zu einer ähnlichen Ansicht ge- 
führt, denn er konnte feststellen, dass derartige antagonistische 
Reflexe bei Rückenmarks-Hunden (Hemmung der charakteristischen 
Strampelbewegungen solcher Tiere) auch nach Durchschneidung des 
N. ischiadieus, also nachdem die Pfote der Hautsensibilität beraubt 
war, auslösbar bleiben; er meint, dass die reflektorischen Bewegungen 
der Hinterbeine ausgelöst und gehemmt werden von „dem, was wir 
als Muskelgefühl bezeichnen“. Es sei hier erwähnt, dass Freus- 
berg auch einige diesbezügliche Versuche an Fröschen angestellt 
hat (l. e. S. 388), aus denen er den Schluss zieht, dass auch beim 
Frosch die tiefe Sensibilität einer hinteren Extremität maassgebend 
ist für die Auslösung und Hemmung reflektorischer Bewegungen der 
Gegenseite. 

Die von Freusberg beschriebenen gekreuzten Reflexe fand 
neben einigen anderen auch Philippson°) an Hunden und Affen 
mit isoliertem Lendenmark. Er schreibt: „Dieselbe Erregung, die 
eine Beugung der gereizten Pfote bewirkt, ruft eine Streckung des 
kontralateralen Beines im Knie- und Fussgelenk hervor, während 
es im Hüftgelenk gebeugt bleibt“ (1. e. S. 31). Dieser antagonistische 
Reflex konnte auch dann beobachtet werden, wenn das gereizte Bein 
festgehalten und so seine Beugung verhindert worden war, was aller- 
dings nicht die Möglichkeit ausschliesst, dass es sich hierbei doch 
um eine Erregung sensibler Muskelnerven handelt, da die Beuge- 
muskulatur des gereizten Beines sicher in Kontraktion geriet und 
eine Bewegung in den Gelenken nicht unbedingt zu erfolgen brauchte, 
um die Organe der tiefen Sensibilität zu erregen. 


1) A. Freusberg, Reflexbewegungen beim Hunde. Pflüger’s Arch. 
Bd. 9 S. 358 (364). 1874. 

2) M. Philippson, L’autonomie et la centralisation dans le systeme 
nerveux des animaux. Travaux du lab. de physiol. (Inst. Solvay) T. 7 
Fasc. 2. 1905. 
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Für die Auffassung dieser gekreuzten Reflexe am Säugetier und 
dementsprechend vielleicht auch des Biedermann’schen Versuches 
als Folge von sensiblen Erregungen, die erst durch die Beugung 
des sekundär gereizten Beines gesetzt werden, würden schliesslich 
die interessanten Beobachtungen Sherrington’s!) über „proprio- 
zeptive Reflexe“ beim Säugetier sprechen. Speziell für den eben 
erwähnten von Freusberg und von Philippson studierten ant- 
aconistischen Reflex konnte Sherrington nachweisen, dass er bei 
der Katze in erster Linie von einer Erregung sensibler Nerven- 
endigungen im M. vastocruralis (bzw. seiner Fascie oder Sehne) 
abhängig ist, denn es liess sich der Reflex auch noch nach Durch- 
trennung sämtlicher in Betracht kommender Hautnerven und 
nach Exstirpation des Kniegelenkes durch Dehnung des M. vasto- 
eruralis auslösen. 


Nach all diesen an Warmblütern gewonnenen Erfahrungen schien 
es uns nicht uninteressant, festzustellen, wie die Verhältnisse bei 
dem Biedermann'’schen Versuche liegen. Zur Untersuchung dieser 
Frage standen mehrere Wege offen: zunächst suchten wir festzustellen, 
ob die Kontraktion der Beugemuskulatur der sekundär gereizten 
Pfote für das Zustandekommen des antagonistischen Reflexes nötig 
ist oder nicht. Zu diesem Zwecke durchscehnitten wir bei einer 
grösseren Zahl von Esculenten, die zuvor einige Zeit auf Eis ge- 
halten worden waren, die VIII., IX. und X. vordere Rückenmarks- 
wurze] der einen Seite. Es erwies sich als zweckmässig, die Reflex- 
versuche nicht unmittelbar an die Freilegung des Rückenmarks an- 
zuschliessen, da die Frösche nach dieser Operation offenbar infolge 
der Chokwirkung eine auffallend niedrige Reflexerregbarkeit zeigen 
und rasch ermüden. Deshalb wurde nach der Operation das Rücken- 
mark mit etwas feuchter Watte bedeckt, Muskulatur und Haut sorg- 
fältig vernäht und der eigentliche Versuch erst einige Tage später 
angestellt, während derer die Frösche auf Eis gehalten wurden. 
Die Trennung des Rückenmarks von der Medulla oblongata wurde 
meist erst unmittelbar vor dem Versuche ausgeführt, da nach diesem 
Eingriff meist nur eine geringfügige und rasch vorübergehende Shock- 
wirkung eintritt. 


1)C. S. Sherrington, On plastic tonus and Beopn1ocenlive reflexes. 
@uart. Journ. of physiol. vol. 2 p.:109 (119 £.). 1909. 
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Wenn bei so vorbehandelten Fröschen die intakte Hinterpfote 
durch einen Reiz in DBeugestellung gebracht wurde und die 
Berührung der motorisch, nieht aber sensibel gelähmten Pfote 
ein beschleunigtes Absinken des kontralateralen, primär gereizten 
Beines bewirkte, so war damit bewiesen, dass der sekundäre 
Zehenreiz selbst die reflektorische Hemmung (der Gegenseite 
bewirkte. 

Von den 28 Fröschen, bei denen uns die Operation in voll- 
kommen einwandfreier Weise gelungen war, also sicher ohne jede 
Sehädigung irgendeiner sensiblen Wurzel und mit Durchschneidung 
aller drei motorischen Wurzeln, zeigten 21 nach wie vor mit grösster 
Deutlichkeit die Biedermann'’sche Reflexhemmung, oft schon bei 
leiser Berührung, und stets ohne dass bei der sekundären sensiblen 
Reizung irgendeine pasive Bewegung in den Gelenken der betreffenden 
Pfote ausgeführt worden wäre. Bei drei operierten Fröschen war 
der Einfluss der sekundären Reizung auf die Dauer der Beugung 
der primär gereizten Pfote fraglich, zum Teil weil die Hebung des 
primär gereizten Beines an und für sich nur kurze Zeit anhielt; 
bei vier war kein solcher Einfluss festzustellen. Aus mehrjähriger 
Erfahrung bei Gelegenheit von Demonstrationen des Biedermann- 
schen Versuches wissen wir, dass in vereinzelten Fällen auch bei 
Frösehen mit hoch durchtrenntem, aber sonst intaktem Rückenmark 
die reflektorische Hemmung der Beuger nur undeutlich oder gar 
nicht nachzuweisen ist, so dass wir aus unseren Versuchen an ein- 
seitig motorisch gelähmten Fröschen mit Sicherheit den Schluss 
ziehen dürfen, dass der zentripetale Astdes Reflexbogens 
für die reflektorische Hemmung der primär gereizten 
kontralateralen Beugemuskulatur in den sensiblen 
Nerven verläuft, die bei Druck auf die Zehen erregt 
werden. 

Um einen objektiven Maassstab für die hemmende Wirkung 
des sekundären Reizes („Gegenreizes“) zu gewinnen, maassen wir 
mit Hilfe einer Stoppuhr die Zeit, während welcher das primär ge- 
reizte Bein einerseits ohne, andererseits bei Einwirkung eines Gegen- 
reizes hochgehalten wurde. So beobachteten wir z. B. an einem 
der operierten Frösche bei je fünf Versuchen Zeiten von 6, 4,5, 5, 4 
und 5 Sekunden, wenn kein sekundärer Reiz einwirkte; wurde aber 
das motorisch gelähmte Bein sofort nach dem Emporheben der kontra- 
lateralen Pfote gereizt, so dauert deren Beugung nur 1,5, 1, 1, <I1 
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und 1 Sekunde. Ähnliche Unterschiede ergaben fast alle unsere 
Versuche !). 

Bei diesen Versuchen blieb aber zunächst die Frage offen, ob 
nieht die Muskelsensibilität ebenso wie beim Warmblüter auch beim 
Frosche mit an dem Auftreten des Biedermann’schen Reflexes 
beteiligt ist. Wir versuchten zunächst’dieses Problem in der Weise 
zu lösen, dass wir bei dem Biedermann’schen Versuche das 
sekundär zu reizende Bein nicht berührten, sondern es durch tetani- 
sierende Reizung seiner vorderen Wurzeln in Beugestellung brachten, 
um festzustellen, ob diese künstlich erzielte Beugung, sei es infolge 
der Erregung einzelner Hautpartien, sei es infolge der durch sie 
gesetzten Erregung sensibler Muskelnerven, den Hemmunesreflex auf 
die kontralaterale Seite auslöste oder nicht. 

Bei diesen Versuchen verfuhren wir in folgender Weise: Um 
die Shockwirkung zu vermeiden, legten wir an grossen Esculenten, 
die auf Eis gehalten wurden, das Rückenmark einige Tage vor Aus- 
führung des Versuches unter peinlichster Schonung seiner Wurzeln 
frei und trennten das Rückenmark von der Medulla oblongata; dann 
wurde die Wunde provisorisch vernäht und nach zwei bis drei 
Tagen der Versuch angestellt: Die Nähte wurden entfernt, die 
vorderen Wurzeln einer Seite dicht an ihrem Austritt aus dem 
Rückenmark durchtrennt und mit dünnen Fäden angeschlungen, um 
sie leichter über die Reizelektroden brücken zu können. Bekanntlich 
überwieet aber bei stärkerer Reizung der vorderen Wurzeln die 
Kontraktion der Streckmuskulatur über jene der Beuger, und deshalb 
mussten wir, um eine maximale Beugung der Pfote im Hüftgelenk 
zu erzielen, die Streckmuskulatur möglichst ausschalten. Es gelang 
uns dies für das Hüftgelenk dadurch, dass wir nach einer kleinen 
Längsinzision in die Haut des Oberschenkels an seiner Dorsalseite 


1) Es sei hier eine Beobachtung erwähnt, die wir mehrfach an Fröschen 
gemacht haben, bei denen die Durchschneidung der vorderen Wurzeln nicht voll- 
ständig gelungen war, da die VIII. Wurzel erhalten blieb. Solche Frösche 
können das partiell gelähmte Bein im Hüftgelenk nicht ganz bis zu einem rechten 
Winkel beugen. Führt man den Biedermann’schen Versuch au solchen miss- 
lungenen Präparaten aus, so sieht man häufig, dass nach der wiedererfolgten 
Streckung ‘des primär gereizten Beines eine vorübergehende Beugung im Hüft- 
gelenk des partiell gelähmten Beines auftritt; es ist dies offenbar eine Andeutung 
jener alternierenden Strampelbewegungen, die man, allerdings recht selten, an 
frei hängenden Fröschen beobachten kann. 
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den Musculus piriformis durchtrennten und dann den unter diesem 
Muskel verlaufenden R. profundus posterior des N. ischiadieus knapp 
nach seinem Abgang vom Hauptstamm durchschnitten, dessen Er- 
resung, z. B. auch die durch den Scherenschlag, stets eine kräftige 
Streckung im Hüftgelenk bewirkt. Von dem R, profundus femoris 
geht ein Hautast ab, der die Haut am medialen Umfange des Ober- 
schenkels innerviert; doch wird diese Hautpartie auch noch vom 
R. cutaneus femoris posterior aus versorgt. Bei der Inzision in die 
Oberschenkelhaut und der Nervendurchschneidung wurde stets sorg- 
fältig darauf geachtet, dass der relativ starke R. eutaneus femoris 
posterior, der etwas oberhalb des R. profundus posterior vom 
N. ischiadieus abzweigt, geschont wurde. 

Ist der R. profundus posterior durchschnitten, so bewirkt die 
Reizung der VIII. vorderen Wurzel), aus der im wesentlichen der 
N. eruralis hervorgeht, eine kräftige Beugung im Hüftgelenk. gleich- 
zeitig aber eine Streckung im Kniegelenk, so dass das ganze Bein 
während der Reizung etwa wagerecht nach der Seite gehalten wird. 
Um eine der normalen Hebung gleiche Bewegung des Beines zu 
erzielen, mussten wir noch von einer kleinen Hautwunde aus die 
Sehne des M. triceps femoris (Gaupp) durchschneiden. Nach diesen 
vorbereitenden Operationen erzielten wir durch Reizung der VIII. 
vorderen Wurzel stets eine Hebung des Beines, so dass der Ober- 
schenkel mit der Körperachse etwa einen Winkel von 45° bildete 
und auch der herabhängende Unterschenkel — soweit dies durch 
blosse Inspektion beurteilt werden kann — die gleiche Lage wie bei 
einer spontanen oder reflektorischen maximalen Beugung des Beines 


1) Wir haben die Nummer der wirksam befundenen Wurzel bei unseren 
Versuchen nicht direkt bestimmt, sondern stets die Wirkung der einzelnen 
Wurzeln durch Reizung festgestellt. Da bei jeder der drei von J. N. Langley 
und L. A. Orbeli (Observations on the sympathetic and sacral autonomic system 
of the frog. Journ. of physiol. vol. 41 p. 450. 1910) beschriebenen Anordnungen 
des Plexus lumbosacralis die VIII. Wurzel in erster Linie an der Bildung des 
N. cruralis beteiligt ist und auch bei unseren Versuchen stets die schwächste 
der drei oder vier in Betracht kommenden vorderen Wurzeln eine Beugung im 
Hüftgelenk bewirkte, haben wir wohl stets die nach Gaupp VIIL, nach Langley 
und Orbeli VII. vordere Wurzel gereizt. Es sei hierbei erwähnt, dass fast 
ausnahmslos während der Reizung dieser Wurzel Harnträufeln eintrat, was mit 
der Angabe Langley’s und Orbeli’s und auch früherer Autoren übereinstimmt, 
dass in dieser Wurzel das Hauptkontingent der motorischen Blasennerven beim 


Frosch austritt. 
Pflüger’s Archiv für Physiologie. Bd. 145. 12 
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einnahm. Durch diese verschiedenen Eingriffe wurde der sensible 
aus der Haut entspringende Ast des Reflexbogens für unsere reflek- 
torische Hemmung nicht unterbrochen ein Druck auf die Zehen 
wirkte nach wie vor hemmend auf die Gegenseite. 


Die Reizung der vorderen Wurzel wurde in der Weise vor- 
genommen, dass zwei feinste Platindrähte eine Strecke weit an einen 
ca. 20 mm langen und 4 mm breiten Streifen Heftpflaster isoliert 
aufgeklebt wurden; von den Drähten überragten den Pflasterstreifen 
an einer Seite nur Enden von wenigen Millimetern Länge, die zu 
zwei feinen Häckchen umgebogen wurden, welche die vordere Wurzel 
zur Reizung aufnahmen; die anderen Enden dieser Drähte überragten 
den Streifen um etwa 10 em und waren mit den von der sekundären 
Spirale des Induktionsapparates kommenden Drähten leitend ver- 
bunden. Wegen ihrer Länge und ihrer Zartheit setzten diese Platin- 
drähte mit ihrem leichten Verbindungsstück einer passiven Bewegung 
nur sehr geringen Widerstand entgegen, so dass selbst dann, wenn 
der Versuchsfrosch einmal unruhig wurde, eine Zerrung der zu 
reizenden vorderen Wurzel nicht eintrat. 


Zur Erzielung einer maximalen Beugung durch Reizung der 
vorderen Wurzeln genügten immer relativ niedrige Stromstärken 
(bei dem von uns benutzten Induktorium etwa ein Rollenabstand von 
30 em, bei einem Daniell’schen Elemente im primären Kreise). 
Stromschleifen auf das Rückenmark oder seine Wurzeln gaben sich 
durch Bewegungen des Tieres sofort zu erkennen; sie konnten durch 
entsprechende Lagerung der Elektroden stets vermieden werden. 


Wurde nun die VIII. vordere Wurzel bei unseren Fröschen ge- 
reizt, so trat eine wirksame Kontraktion der Beugemuskulatur des Hüft- 
gelenkes ein, so dass also sensible Elemente speziell innerhalb dieser 
Muskeln in der gleichen Weise hätten erregt werden müssen wie bei 
einer reflektorischen Hebung des Beines; ferner traten aber auch an 
der Haut des Beines die gleichen Verlagerungen, gegenseitigen Be- 
rührungen und Dehnungen ein wie bei der normalen Hebung, so 
dass also auch die Erregung der sensiblen Hautnerven durch die 
passive Verlagerung der normalen Erregung bei einer Pfotenbeugung 
entsprechen musste. Falls eine der beiden genannten Erregungen 
sensibler Nerven maassgebend oder wenigstens mitbestimmend wäre 
für den Erfolg des Biedermann’schen Versuches, so hätte die 
durch Reizung einer vorderen Wurzel bewirkte Hebung der sekundär 
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zu reizenden Pfote eine Hemmung der B>ugemuskulatur der primär 
gereizten Pfote bewirken müssen. 

Dennoch können aber solche Versuche unsere Frage nur zum 
Teil entscheiden, und zwar aus folgenden Gründen: 1. Die passive 
Dehnung der Streckmuskulatur, wie sie bei jeder normalen Hebung 
einer Pfote erfolgt, war in unseren Versuchen zum Teil dureh die 
Ablösung der Streckersehnen von ihren Insertionsstellen aufgehoben, 
so dass also auch sensible Erregungen, die vielleicht normalerweise 
innerhalb der Streckmuskulator bei jener passiven Dehnung ausgelöst 
werden, bei unserer Versuchsanordnung nicht mehr eintreten konnten. 
2. Die Streckmuskulatur für das Hüftgelenk war in unseren Ver- 
suchen durch Nervendurchschneidung gelähmt worden; da nun in 
diesen Nervenstämmchen sicher auch die zentripetal leitenden Muskel- 
nerven verlaufen, so war dieser Teil der Streckmuskulatur auch 
sensibel gelähmt, und es bleibt deshalb die Frage offen, ob nicht 
gerade Erregungen dieser Nerven den Hemmungsreflex auf die Gegen- 
seite mit auslösen können. Wir werden hierauf später noch zurück- 
kommen und uns im folgenden zunächst nur mit der Frage be- 
schäftigen, ob sensible Erregungen speziell innerhalb der Beuge- 
muskulatur für das Zustandekommen des Biedermann’schen 
Reflexes irgendwie maassgebend sind oder nicht. 

Mit einer einzigen Ausnahme erwies sich beisämt- 
lichen elf Fröschen, die wir auf die erörterte Weise 
untersuchten, und dieaufeinen „Zehenreiz“ "hin ganz 
prompt reagierten, die Hebung des zweiten Beines 
durch Reizung der VIII. vorderen Wurzel ohne jeden 
Einfluss auf die Dauer der Beugung des primär ge- 
reizten Beines, Als Beispiel für die Zeiten, die bei derartigen 
Versuchen gemessen wurden, möge folgender Auszug aus einem 
Protokolle dienen: 

Versuch vom 19. Dezember. 

Mittelgrosser Kellerfrosch, &. Am 15. Dezember Rückenmark freigelegt 

und unterhalb der Medulla oblongata durchschnitten; Wunde vernäht und das 


Tier in den Eisschrank gebracht. Am 19. Dezember unmittelbar vor dem Versuch 
Ligatur und Durchschneidung der VIIL, IX. und X. vorderen Wurzel der rechten 


1) Im folgenden soll der Einfachheit wegen die sekundäre Reizung einer 
Pfote durch Druck auf die Zehen als „Zehenreiz“ bezeichnet werden, die hypo- 
thetische Reizung sensibler Elemente innerhalb der Muskulatur durch die Beugung 
infolge der Reizung einer vorderen Wurzel als „myogener Reiz“. 

1272 


[4] 
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Seite, Durchschneidung des M. piriformis, der Tricepssehne und des R. pro» 
fundus posterior des N. ischiadicus auf der gleichen Seite. 

Reizung der VIII. vorderen Wurzel bei R.-A. = 300 mm, bewirkt maxi- 
male Beugung im Hüftgelenk (Winkel zwischen Oberschenkel und Rumpfachse 
etwa 45°). 

Bei 23 aufeinanderfolgenden Versuchen wurde die Zeit gemessen, während 
derer das primär gereizte linke Bein hochgehalten wurde. Die folgenden Zahlen 
geben diese Zeit in Sekunden an; (0) bedeutet, dass das rechte Bein in dem 
betreffenden Falle überhaupt nicht gereizt wurde, (s) bedeutet, dass nach er- 
folgter Hebung des linken Beines ein sensibler Reiz auf die Zehen des rechten 
Beines (Fingerdruck) ausgeübt wurde, und (m) bedeutet, dass nach erfolgter Hebung 
des linken Beines das rechte Bein durch Reizung der VIII. vorderen Wurzel 
in Beugestellung gebracht wurde: 

4 (0), 3 (0), 5 (m), 4 (0), 3,5 (m), 3 (0), 1 (8), 2 (9), 2 8), # (0), 4 (0), 1,9 (8), 
2 (s), 5 (m), 5 (0), 4,5 (m), 2 (s), 2 (s), 3 (0), 7 (o) [in diesem Falle wurde das 
inke Bein zweimal gehoben], 4 (0), 4 (m), 2 (s), 2 (s), 4 (o), 3,5 (m), 3 (0). 


Diese Zahlen zeigen deutlich die hemmende Wirkung des Zehen- 
reizes und die vollkommene Unwirksamkeit des myogenen Reizes, 
Wir haben diese Zahlen absichtlich nicht in Gruppen geordnet, 
sondern der Reihenfolge der Einzelversuche entsprechend mitgeteilt, 
da in vielen Fällen die Leistungsfähigkeit des Rückenmarks relativ 
rasch abnahm, und deshalb die Zeiten, während derer das primär 
gereizte Bein gehoben gehalten wurde, allmählich immer kürzer 
werden; in solchen Fällen muss die Prüfung natürlich so erfolgen, 
dass man die drei in Betracht kommenden Versuchsvariationen nicht 
etwa gruppenweise nacheinander, sondern alternierend ausführt. 

Bei der einen oben erwähnten Ausnahme handelte es sich um 
einen Eisfrosch, dem 7 Tage zuvor das Rückenmark freigelegt und 
von der Medulla oblongata abgetrennt worden war. Dieser Frosch 
zeigte eine ausserordentlich hohe Reflexerregbarkeit, so dass eine 
leise Berührung der Pfote schon eine Hemmung der Gegenseite aus- 
löste. Die Zeiten, die wir an diesem Versuchstier bei achtzehn 
Einzelversuchen gemessen haben, sind im folgenden in gleicher Weise 
wie bei dem obenstehenden Protokoll angegeben: 

27 (0), 15 (o), 1,5 (8), 15 (0), 12 (0), 2 (8), 8 (m), 7 (m), 10 (o), 
7. (m), I: 6), 6m), 122700), 15528), 8 (m), 2,5. 6)2:6. (m)2262.(0): 

Wir sehen auch hier, dass die Dauer des Hochhaltens des primär 
gereizten Beines unter gleichen Bedingungen allmählich kürzer wird 
und ein Vergleich der Zeiten ohne jede Reizung der zweiten Pfote 
(0) und jener mit myogenem Reiz (m) ergibt im allgemeinen das 
Resultat, dass der myogene Reiz die Beugezeit der primär gereizten 
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Pfote etwas verkürzte. Dieser angedeutete hemmende Einfluss ist 
aber so geringfügig im Vergleich zu der fast momentan wirkenden 
Hemmung schwacher sensibler Hautreize, dass wir wohl annehmen 
müssen, es habe sich auch in diesem Falle nicht um eine Erregung 
sensibler Muskel- oder Gelenknerven gehandelt, sondern um eine 
Erregung der Haut durch die Lageänderung des Beines bei Reizung 
der vorderen Wurzel; solche sensible Erregungen sind zwar, wie 
wir sahen, im allgemeinen ohne Einfluss auf die Dauer der Beugung 
des primär gereizten, kontralateralen Beines, können aber wohl bei 
abnorm hoher Reflexerregbarkeit doch einmal die Schwelle des 
Hemmungsreflexes überschreiten und so einen vorzeitigen Abfall der 
Kontraktion der Gegenseite bewirken. Für diese Annahıne spricht 
auch der Umstand, dass gegen Ende des Versuches, als die Reflex- 
erregbarkeit deutlich abgenommen hatte, jener schwach hemmende 
Einfluss der Reizung der vorderen Wurzel undeutlich wurde. 

Mit den hier erörterten Tatsachen stimmt auch eine Beobachtung 
überein, die wir in einem jener seltenen Fälle anstellen konnten, in 
denen ein hängender Frosch einen sensiblen Pfotenreiz mit einer 
synehronen Hebung beider Hinterbeine beantwortete. Hielt das 
derart reagierende Tier auf einen Reiz hin beide Beine angezogen 
(Hockstellung des hängenden Frosches) so genügte ein leiser Druck 
auf die Zehen einer Pfote, um eine, in diesem Falle sicher aktive 
Streckung des Beines der Gegenseite auszulösen. Auch in diesem 
Falle war also der sensible Reiz prompt wirksam, dagegen die Beuge- 
stellung eines Beines und die hierdurch veranlassten sensiblen Er- 
regungen unwirksam. 

Aus den bisher angeführten Versuchen können wir den Schluss 
ziehen, dass bei der Biedermann'’schen reflektorischen Hemmung 
der zentripetale Ast des Hemmungsreflexbogens von den bei der 
Zehenberührung direkt gereizten sensiblen Nerven gebildet wird, 
dass aber die sensiblen Nerven speziell der Beuge muskulatur 
bzw. ihrer Sehnen und Fascien an diesem Reflexbogen nicht be- 
teiligt sind. 

Es blieb nunmehr noch die schon oben erörterte Frage zu beant- 
worten, ob nicht etwa sensible Nerven der Streckmuskulatur mit 
von Bedeutung für das Zustandekommen jener reflektorischen Hemmung 
wären. Eine sichere Entscheidung hierüber zu treffen, erwies sich 
als ausserordentlich schwierig; wir versuchten es auf verschiedene 
Weise. Der nächstliegende Weg war der, dass wir den normaler- 
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weise die Hemmung auslösenden Zehenreiz durch eine passive 
Hebung der sekundär zu reizenden Pfote bis zur maximalen Beugung 
ersetzten, wie dies z. B. auch Singer bei seinen Versuchen an Tauben 
gemacht hatte; wenn der Hemmungsreflex auch durch die tiefe Sensi- 
bilität ausgelöst werden konnte, so war zu erwarten, dass ihn auch 
die bei der passiven Hebung in den tiefen Organen der Pfote ge- 
setzten Erregungen auslösen würden. 

Von 18 Eisfröschen, die wir auf diese Weise untersuchten, liessen 
13 nicht den mindesten Einfluss einer solchen passiven Hebung der 
sekundär zu reizenden Pfote auf die Dauer der Hebung des primär 
gereizten Beines erkennen, obwohl bei all diesen Versuchstieren 
die Reizung der Zehenhaut den Hemmungsreflex prompt auslöste. 

Wir geben als Beispiel für einen solchen Versuch die Sekundenzahlen 
wieder, während derer das primär gereizte Bein hochgehalten wurde, 1. ohne 
jeden auf die andere Pfote einwirkenden Reiz (0), 2. bei Reizung der kontra- 


lateralen Zehen durch Druck (s), und 3. bei passiver Hebung der kontralateralen 
Hinterpfote bis zur maximalen Beugestellung (p. H.): 
(Versuch vom 8. Januar. 1912. Frosch Nr. V.) 
9 (o), 1,4 (s), 10,9 (p.H.), 11,6 (o), 1 (s), 8 (p-H.), 11,4 (0), 9,8 (p. H.), 3 (8),. 
(0), 9 (p.H.), 1,2 (s), 3 (8), 10,8 (o), 10,6 (p. H.), 2,6 (s), 7 (p.H.), 7,4 (0), 1,8 (s),. 
7,2 (0), 8 (p. H.), 6,8 (0), 23,8 (8), 54 (0), 7,6 (p. H.), 6,6 (o), 1,8 (8). 
Diese Zahlen zeigen sehr deutlich, dass trotz der stark hemmenden Wirkung 
des Zehenreizes die passive Hebung den Gegenreflex nicht auszulösen vermochte. 


Diesen 13 Fällen mit negativem Resultat stehen vier gegenüber, 
bei denen die Wiedererschlaffung des gebeugten, primär gereizten 
Beines durch die passive Hebung des zweiten sicher merklich be- 
schleunigt wurde, und einer, bei dem eine solche Beschleunigung 
vielleicht angedeutet war. Diesen Fällen kann aber deshalb keine 
volle Beweiskraft für den Einfluss der tiefen Sensibilität der passiv 
gsedehnten Streckmuskeln zugesprochen werden, weil es sich in all 
diesen Fällen um Frösche mit hoher Reflexerregbarkeit handelte, 
bei denen oft schon eine leise Berührung der Haut zu einer reflek- 
torischen Hemmung der kontralateralen Beugemuskulatur führte, 
und demnach die Möglichkeit vorliegt, dass auch bei der passiven 
Beugung nicht die Erregung der tiefen Sensibilität für den Erfolg 
maassgebend war, sondern der Druck, den der hebende Finger gegen 
die Haut der passiv gehobenen, also fast mit ihrem vollem Gewicht 
auf ihm lastenden Pfote ausübte. 

Da bei der überwiegenden Mehrzahl unserer Versuchstiere die 
passive Hebung einer Hinterpfote keinen hemmenden Einfluss auf 
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die Beugemuskulatur der anderen Pfote ausübte, so kann auch die 
tiefe Sensibilität der Streckmuskulatur höchstens in ganz unbedeu- 
tendem Maasse an dem Zustandekommen des Biedermann’schen 
antagonistischen Hemmungsreflexes beteiligt sein, und da wir ferner 
auch die eben erwähnten vier Ausnahmefälle, bei denen die passive 
Hebung unvergleichlich schwächer wirkte als die direkte Reizung 
der Zehenhaut, eher auf eine Erregung der Hautsensibilität zurück- 
führen möchten, so glauben wir mit grosser Wahrscheinlichkeit an- 
nehmen zu dürfen, dass die tiefe Sensibilität bei dem in Frage 
kommenden Vorgange überhaupt nicht beteiligt ist. 

Um zu einer vollkommen sicheren Entscheidung dieses Problems zu ge- 
langen, stellten wir noch eine Reihe von Versuchen an, in denen wir die Haut- 
sensibilität auszuschalten suchten, ohne die Muskelsensibilität zu schädigen. Diese 
Versuche führten aber zu keinem einwandfreien Ergebnis. Zunächst suchten wir 
unser Ziel durch Anästhesierung der Haut mit Novokainlösungen von verschiedener 
Konzentration zu erreichen. Wir mussten aber diese Versuche aufgeben, weil 
sich sehr bald nach der Herabsetzung der Hautsensibilität auch eine motorische 
Parese der in die Novokainlösung getauchten Extremität zeigte, und wir deshalb 
befürchten mussten, dass auch die tiefe Sensibilität durch das Lokalanästhetikum 
relativ frühzeitig geschädigt würde, wodurch die Beweiskraft dieser Versuche 
vernichtet wurde. 

Erfolglos blieben auch Versuche, bei denen wir die ganze Haut der be- 
treffenden Pfote abpräparierten; die betreffenden Frösche zeigten nämlich eine 
auffallend stark herabgesetzte Reflexerregbarkeit und konnten infolgedessen auch 
keine einwandfreien Resultate ergeben. 


Die Gesamtheit der hier mitgeteilten Versuche 
führt zu dem Schlusse, dass bei der Biedermann’schen 
reflektorischen Hemmung der zentripetale Ast des 
Reflexbogens von den bei der Zehenberührung direkt 
gereizten sensiblen Nerven gebildet wird, während 
den bei der Stellungsänderung der Pfote in Erregung 
versetzten sensiblen Nerven der Muskeln (bzw. der 
Sehnen, Fascien und Gelenke) keine Bedeutung für 
das Zustandekommen des Reflexes zukommt; wahr- 
scheinlich kann von diesen Nerven jener Hemmungs- 
reflex überhaupt nicht ausgelöst werden. Auch die 
Erregung sensibler Hautnerven durch die Beugung der 
Extremität kann nur inFällen von sehr hoher Reflex- 
erregbarkeit den Hemmungsreflex auslösen. 

Dieses Ergebnis scheint uns vom Standpunkte der vergleichenden 
Physiologie aus deshalb nieht uninteressant, weil es zeigt, dass eine 
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bestimmte reflektorische Reaktion, die sich von den Amphibien an 
durch alle Vertebratenklassen bis zu den Säugern verfolgen lässt, 
bei den einzelnen Tierklassen auf verschiedene Weise zustande 
kommt. Bei den Amphibien sehen wir, dass ein und derselbe Reiz 
antagonistische Reaktionen an beiden hinteren Extremitäten auslöst; 
bei den Vögeln und Säugetieren dagegen werden durch die dem 
ersten Reiz folgende gleichseitige Reflexbewegung sensible Erregungen 
ausgelöst, . welche die Gegenseite hemmend beeinflussen. Die Ver- 
hältnisse liegen also bei dem phylogenetisch tiefer stehenden Frosche 
wesentlich einfacher als bei den Warmblütern; bei jenem tritt nur 
eine sensible Leitung in Aktion, während bei diesen zweierlei 
sensible Nerven an der (äusserlich in beiden Fällen identischen) 
Reaktion beteiligt sind. Es ist aus allgemeinen Gründen wahr- 
scheinlich, dass auch bei Vögeln und Säugetieren jener primitive 
Reflexbogen noch vorhanden ist, und dass er nur zum Teil durch 
jenen zweiten komplizierteren ersetzt wird; dies dürfte sich durch 
Versuche an Warmblütern mit durehschnittenen vorderen Wurzeln 
nachweisen lassen. 


Zusammenfassung. 


Es wurde am Frosch die in der Wirbeltierreihe weitverbreitete 
reflektorische Hemmung studiert, die bei Reizung der Zehen einer 
hinteren Extremität zu einem Erschlaffen der tonisch kontrahierten 
Beugemuskulatur der kontralateralen Hinterpfote führt. Dieser 
Hemmunssreflex gelingt auch dann noch, wenn man die vorderen 
Wurzeln (Nr. VIHI—X) auf jener Seite durchschneidet, von der aus 
man durch den Zehenreiz den Reflex auf die Gegenseite auslöst. 
Dies beweist, dass der aufsteigende Ast jenes Reflexbogens von den 
durch die Zehenreizung direkt erregten sensiblen Hautnerven ge- 
bildet werden kann. 

Um zu entscheiden, ob normalerweise auch die tiefe Sensibilität 
an dem Zustandekommen des Reflexes beteiligt ist, wurde — während 
der Frosch die eine Pfote tonisch gebeugt hielt — durch Reizung 
der VII. vorderen Wurzel (nach entsprechend vorbereitenden 
Operationen) auch die zweite Hinterpfote in Beugestellung gebracht: 
Der Hemmungsreflex wurde hierdurch nicht ausgelöst. 

Auch dureh passive Hebung einer Pfote mittels eines unter: 
geschobenen Fingers konnte der Hemmungsreflex nur in etwa einem 
Viertel der Versuche ausgelöst werden, und zwar nur bei Fröschen 
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mit hoch erregbarer Hautsensibilität, so dass wohl anzunehmen ist, 
dass bei dieser passiven Lageänderung nicht die tiefe Sensibilität, 
sondern die unvermeidliche eleichzeitige Reizung der Hautnerven 
den Reflex auslöste. 

Im Gegensatz zu den Beobachtungen früherer Autoren an Vögeln 
und Säugetieren wird demnach der zentripetale Ast dieses Hemmungs- 
reflexbogens beim Frosch von den direkt durch den Zehenreiz er- 
regten sensiblen Nerven gebildet, während sensible Nerven der 
Muskeln, die erst sekundär durch den Übergang der Pfote in die 
Beugestellung erregt werden, wahrscheinlich an dem Zustandekommen 
des Reflexes überhaupt nicht beteiligt sind. 
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(Aus der ernährungsphysiologischen Abteilung des Instituts für Gärungsgewerbe 
der Kgl. Landwirtschaftlichen Hochschule zu Berlin.) 


Über die Resorption des Alkohols 
durch die Harnblase. 


Von 
Wilhelm Völtz, August Baudrexel und Walter Dietrich. 


(Mit 1 Textfigur.) 


In einer kürzlich publizierten Arbeit!) haben zwei von uns 
analytische Daten für den Alkoholgehalt der Atmung und des Harnes 
unter dem Einfluss der Muskelarbeit mitgeteilt. Während wir damals 
unter gleichen Versuchsbedingungen für den Alkoholgehalt der Atmung 
gut übereinstimmende Werte gefunden hatten, differierten die Zahlen 
für den Alkoholgehalt der Harne zum Teil sehr bedeutend. Eine 
Erklärung für so abweichende Befunde hatten wir bereits in einer 
früheren Arbeit?) gegeben, in der wir über den Einfluss verschiedener 
Konzentrationen der verabreichten alkoholischen Lösungen auf die 
Alkoholausscheidung in Harn und Atmung berichteten. Wir konnten 
nämlich damals nachweisen, dass von einer genossenen bestimmten 
Quantität Alkohol ein höherer Prozentsatz durch die Nieren sezerniert 
wurde, wenn der Alkohol in starker Verdünnung, dagegen ein ge- 
ringerer, wenn derselbe in höherer Konzentration verabreicht worden 
war. Somit hatten wir gezeigt, dass die gleichzeitig mit dem Alkohol auf- 
genommene (Quantität Wasser von grossem Einfluss aufdie Ausscheidung 
des Alkohols durch den Organismus ist. Es musste aber noch ein zweites 


1) Wilhelm Völtz und August Baudrexel, Über die vom tierischen 
Organismus unter verschiedenen Bedingungen ausgeschiedenen Alkoholmengen. 
II. Mitteilung. Einfluss der Muskelarbeit auf die Ausscheidung des Alkohols in 
Atmung und Harn. Arch. f. d. ges. Phys. Bd. 142 S. 47—88. 1911. 

2) Wilhelm Völtz und August Baudrexel, Über die vom tierischen 
Organismus unter verschiedenen Bedingungen ausgeschiedenen Alkoholmengen, 
Arch. f. d. ges. Phys. Bd. 135 S. 85—153. 1911. 


Über die Resorption des Alkohols durch die Harnblase, 187 


Moment in Frage kommen, um den so abweichenden Alkoholgehalt der 
Harne unter analogen Versuchsbedingungen zu erklären; so wurden 
beispielsweise bei zwei in gleicher Weise durchgeführten Versuchen an 
demselben Tier 2,43°/o und 0,67 /o Alkohol, bei zwei anderen Ver- 
suchen 0,83 °/o und 2,820 der Zufuhr im Harn gefunden. Wenn wir 
bei diesen Versuchen auch nicht mit allen Kautelen einen möglichst 
sleichen Wassergehalt des Organismus zu erreichen suchten, so war 
die Vorbereitung des Versuchstieres für jeden einzelnen Versuch 
doch eine möglichst gleichmässige gewesen, speziell auch bezüglich 
der mit dem Alkohol zugeführten Wassermengen. Auffallend war 
bezüglich der Werte für den Alkoholgehalt der Harne die Tatsache, 
dass, wenn das Tier bereits 1—3 Stunden nach der Alkoholzufuhr 
uriniert hatte, relativ grosse Quantitäten Alkohol, auch bei geringer 
Harnmenge, gefunden wurden, während der Harn im Gegensatz hierzu 
nur wenig Alkohol enthielt, wenn die Entleerung der Blase erst 
nach ca. 5 Stunden oder nach längerer Zeit (eventuell 24 Stunden) 
stattgefunden hatte. Diese Ergebnisse legten den Schluss nahe, dass 
die Harnblase höchstwahrscheinlich Alkohol resorbiert. Unseres 
Wissens ist allerdings bisher noch nicht der Nachweis erbracht worden, 
dass die intakte Blase durchlässig für Flüssigkeiten wäre. Ins- 
besondere haben die Versuche, welche mit wässerigen Zucker-, Salz-, 
Alkaloid-usw.-lösungen angestellt wurden, stets zu negativen Resul- 
taten geführt!). Auf Grund dieser Befunde wäre man unseres Er- 
achtens jedoch keineswegs genötigt, theoretisch die Undurchlässigkeit 
der Blase auch für Alkohole und andere organische Substanzen von 
flüssigem Aggregatzustand anzunehmen. Im Hinblick auf die mit- 
geteilten Beobachtungen erschien es uns jedenfalls aussichtsvoll, die 
Frage, ob die Blase für Alkohol durchlässig ist oder nicht, durch 
das Tierexperiment zu entscheiden. 

Über einige Versuchsergebnisse hat der eine von uns?) in der 
Berliner physiologischen Gesellschaft eine vorläufige Mitteilung ge- 
macht. 

Bezüglich der Versuchsanstellung bemerken wir hier zunächst 
kurz folgendes: 


1) Cohnheim, Harn- und Harnabsonderung in Zuntz’ und Loewy’s 
Lehrbuch der Physiologie des Menschen S. 588. 1909. 

2) Wilhelm Völtz, Über den Einfluss der Muskelarbeit auf die Alkohol- 
ausscheidung in Atmung und Harn. Berliner Physiol. Gesellsch. IX. Sitzung am 
7. Juli 1911. Medizin. Klinik 1911 Nr. 38. 
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T. 


Es wurden Hündinnen verschiedene Quantitäten alkoholischer 
Lösungen wechselnder Konzentration mittelst Katheters in die Blase 
gebracht. Nach verschiedenen Zeitabschnitten (1, 2, 3 usw. Stunden) 
wurden die Tiere katheterisiert und die Blase regelmässig sorgfältig 
ausgespült. In den so gewonnenen Harnmengen wurde der Alkohol 


quantitativ bestimmt. 
1. 


An zwei Hunden wurde neben den unter 1. angeführten Fest- 
stellungen auch der Alkoholgehalt des Magendarmkanals und der 
übrigen Organe insgesamt bestimmte Zeit nach der Einbringung der 
alkoholischen Lösung in die Blase ermittelt. Zu dem Zweck wurden 
die Tiere durch Cyankali getötet und die genannten Teile des Kadavers 
mit Wasser solange destilliert, bis kein Alkohol mehr nachzuweisen war. 


II. 


Es war ferner von besonderem Interesse, festzustellen, welche 
Mengen Alkohol nach dem Genuss bestimmter Quantitäten alko- 
holischer Getränke durch die Nieren wirklich sezerniert werden ; 
denn wenn die Blasenwandung in der Tat Alkohol resorbiert, so 
liegt es auf der Hand, dass die unter verschiedenen Bedingungen 
im Urin wiedergefundenen Quantitäten Alkohol kleiner sind als die 
wirklich durch die Nieren sezernierten Alkoholmengen. 


IV. 


Wir suchten endlich die Frage zu beantworten, in welcher Kon- 
zentration der Alkohol von der Harnblase resorbiert wird. — 


Bezüglich der Methodik sei hervorgehoben, dass wir an einer 
Anzahl Hündinnen je zwei oder mehr korrespondierende Versuche 
ausgeführt haben. Einerseits wurde bestimmt, welche Menge Alkohol 
3 bzw. 4 Stunden nach der Alkoholzufuhr in den Harn übergegangen 
war (der Harn wurde nach dieser Zeit, bzw. gesondert nach 1, 2 
und 3 Stunden mittels Katheters abgegrenzt und ebenso auf Alkohol 
untersucht), auf der anderen Seite erfolgte unter im übrigen gleichen 
Versuehsbedingungen eine kontinuierliche Durchspülung der Harn- 
blase, worüber näheres vor der Besprechung des betreffenden ersten. 
Versuches (S. 200) mitgeteilt werden wird. 

Die Alkoholbestimmungen wurden nach der Methode von 
Nieloux ausgeführt. Die Ermittlung des Alkoholgehaltes der 


nn 
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benutzten Lösungen erfolgte pyknometrisch, — Wir gehen nun- 
mehr über zur Besprechung der einzelnen Versuche, 


I. Nachweis des durch die Blase resorbierten Alkohols. 


Zu dem Zweck wurden mittelst Katheters wechselnde Mengen 
wässeriger alkoholischer Lösungen verschiedener Konzentration in die 
Harnblase gebracht, und nach bestimmten Zeitabschnitten wird der 
Inhalt der Blase zwecks Alkoholbestimmung quantitativ gewonnen. 

Bevor zu den eigentlichen Versuchen geschritten werden konnte, 
hatten wir den Nachweis zu erbringen, dass die von uns angewandte 
Methode einwandfrei ist, d.h. wir mussten feststellen, ob es gelingt, 
eine in die Blase gebrachte bestimmte Alkoholmenge unmittelbar 
nach der Einbringung wiederzufinden. Wir führten an einem Hunde 
zwei solcher Vorversuche durch, 


A. Vorversuche, 
1. Vorversuch am 19. Juni 1911. 


Einer 15 kg schweren Spitzhündin wurden 50 cem einer 5,49 /oigen 
alkoholischen Lösung — 2,75 cem Alkohol in die Blase gebracht. 
Nach sofortigem Katheterisieren und Ausspülen der Blase wurden 
im Harn und Spülwasser (es wurden auch bei allen folgenden Ver- 
suchen mindestens fünf Spülungen vorgenommen) insgesamt 2,76 ccm 
Alkohol gefunden. 


2. Vorversuch am 20. Juni 1911 an demselben Tier. 


In die Blase wurden 2,75 ccm Alkohol gebracht, 
Wiedergefunden wurden 2,75 cem Alkohol, 


B. Hauptversuche. 
Fünf Versuche Nr. 1, 2, 3, 4 und 5 an einer 15 kg schweren Spitzhündin. 


An diesem Tier gelansten an fünf verschiedenen Tagen fünf 
Versuche zur Durchführung. Die Hündin erhielt mittelst Katheters 
stets die gleiche Menge, nämlich 50 ccm einer 5,49 /oigen alko- 
holischen Lösung in die Blase, entsprechend pro Körperkilogramm 
0,183 cem Alkohol. 

Wir begannen mit den lange dauernden Versuchen, weil an- 
zunehmen war, dass dieselben anfangs leichter glücken würden als 
später; denn wenn erst infolge häufigeren Katheterisierens Reizzustände 


190 Wilhelm Völtz, August Baudrexel und Walter Dietrich: 


bestehen, erfolgt erfahrungsgemäss leicht eine willkürliche vorzeitige 
Entleerung der Harnblase. 

Die Resultate dieser Serie von fünf Versuchen an demselben Tier 
und einem Versuch Nr. 6 an einer jungen Spitzhündin von 9,5 kg 
Gewicht, welcher absolut die gleiche Alkoholquantität, pro Körper- 
kilogramm dagegen etwas mehr, nämlich 0,29 cem Alkohol, in die 
Blase gebracht war, enthält die folgende Übersicht. 

Es waren durch die Blasenwandung resorbiert: 

nach 1 Stunde 27,5°/o (vierter Versuch am 26. Juni 1911) 


„ 2 Stunden 50,4 °/o (sechster Re or OL) 
Bl N 5 59,7 /o (fünfter & „27. = ao) 
Bud \ 84,1 %o (dritter & 2a LO) 
DD 5 88,4 0o (erster 5 „2.0, 19) 
„0 s 94,0 %/o (zweiter 5 rl) 


der eingebrachten Quantität. 

Ausser dem eben mitgeteilten Versuch Nr. 6 wurde an der 
9,5 kg schweren jungen Spitzhündin noch ein zweiter, und zwar der 
folgende einstündige Versuch Nr. 7 ausgeführt. 


Versuch Nr. 7 an einer jungen Spitzhündin von 9,5 kg Gewicht 
am 26. Juni 1911. 

Dieses Tier erhielt 100 ccm einer 16,1 °/oigen, also ca. dreimal so 
hoch konzentrierten alkoholischen Lösung, als diejenige bei den sechs 
beschriebenen Versuchen, in die Blase, also 1,70 eem Alkohol pro 
Körperkilogramm. Nach einer Stunde waren 32,2°/o der Zufuhr 
resorbiert, also ein höherer Prozentsatz als der bei dem einstündigen 
Versuch an der ausgewachsenen Spitzhündin ermittelte (27,5 %o). 


Versuch Nr. S an einer 11 kg schweren Foxterrierhündin 
am 23. Juni 1911. 

Das Tier erhielt in die Blase 100 cem einer 31,5 'bigen 
alkoholischen Lösung, bzw. pro Körperkilogramm 2,36 ecm 
Alkohol. 

Bei diesem Versuch war eine maximale Menge einer möglichst 
hoeh konzentrierten alkoholischen Lösung in die Blase gebracht 
worden, um zu sehen, ob es möglich ist, ein Tier durch den von 
der Blase resorbierten Alkohol berauscht zu machen. Wir be- 
obachteten zwar an der Hündin einige Zeit nach der Einbringung 
der alkoholischen Lösung in die Blase eine gewisse Schläfrigkeit, die 
sich z. B. durch Gähnen äusserte; ausserdem konnte die nach Alkohol- 
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zufuhr meist zu konstatierende Temperaturerniedrigung (beim vor- 
liegenden Versuch um 0,1° C.) ebenfalls festgestellt werden. Berauscht 
war das Tier: allerdings deshalb nicht, weil nur 1,3 cem Alkohol 
pro Körperkilogramm während der ganzen Zeit (1 Stunde 50 Minuten) 
resorbiert wurden. Grössere Mengen Alkohol pro Körperkilogramm in 
die Blase zu bringen, halten wir unter physiologischen Bedingungen für 
kaum möglich, weil die Tiere daun den Harn früher als beabsichtigt 
entleeren würden. Die Verwendung von konzentrierteren als 
ca. 30 °/oigen alkoholischen Lösungen wäre ebenfalls nicht angängig, 
weil solche Lösungen nicht mehr indifferent für die Blasenwandung 
sein dürften, und wir vermuten, dass wir bereits eine zu konzentrierte 
Lösung benutzten, wofür auch der Umstand spricht, dass das Tier 
gegen Ende des Versuches ziemlich unruhig wurde, allerdings even- 
tuell nur infolge eines durch die starke Füllung der Blase bedingten 
Harndranges. 

Nach 1 Stunde 50 Minuten begann die Hündin Harn zu ent- 
leeren, der quantitativ gewonnen wurde. Hierauf erfolgte sofort 
Entleerung der Blase mittelst Katheters und Ausspülung derselben. 
Die Alkoholbestimmung in dem gesamten Harn ergab, dass in 
1 Stunde 50 Minuten 45,7 °/o der Zufuhr, bzw. auf 2 Stunden 
geschätzt ca. 49°/o der eingebrachtten Alkoholmenge durch die 
Blase resorbiert worden war. Dieses Resultat stimmt bezüglich 
des in derselben Zeit resorbierten Prozentsatzes des in die Harnblase 
eingebrachten Alkohols befriedigend überein mit dem an der jungen 
Spitzhündin in dem zweistündigen Versuch Nr. 6 gefundenen (50,4 °/o). 


Versuch Nr. 9 an derselben Foxterrierhündin am 10. Juli 1911. 


Das Tier erhielt in die Blase 30,25 ecm einer 14,2°/oigen 
Lösung — 4,29 eem Alkohol, resp. pro Körperkilogramm 0,59 eem. 
Nach 1 Stunde 45 Minuten waren resorbiert: 3,41 cem = 79,5 Io. 
Vergleichen wir dieses Resultat mit dem Versuch Nr. 8 an demselben 
Tier, so ist eine grosse Differenz zu konstatieren, denn die resorbierte 
Alkoholmenge ist beim vorliegenden neunten Versuch um ca. 30 °/o 
höher, möglicherweise infolge einer Schädigung der Epithelzellen 
der Blase. 

Versuch Nr. 10 an einer alten Spitzhündin von 2,5 kg Gewicht 

am 3. Juli 1911. 

Das Tier, welehes nach Schluss des Versuches zwecks Bestimmung 

des Alkohols in den Organen getötet wurde, hatte zu Beginn des 
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Versuches in der Blase 8,08 cem Alkohol entsprechend 0,825 cem 
pro Körperkilogramm. Nach 2 Stunden wurden durch Katheteri- 
sieren und Spülung wiedererhalten 1,70 eem Alkohol = 21,1°/o der 
Zufuhr, so dass also 6,38 cem — 78,9°/o des eingebrachten Alko- 
hols resorbiert waren, eine mit dem Wert des nahezu gleich 
langen neunten Versuches an einem anderen Tier annähernd über- 
einstimmende Zahl (siehe auch S. 198, Versuch Nr. 2 unter ID). 


Versuch Nr. 11 an einer 9,5 kg schweren jungen Spitzhündin 
am 11. Juli 1911. 

Das Tier erhielt nach dem Entleeren der Blase durch Katheteri- 
sieren 48,5 cem einer 14,2 °/oigen alkoholischen Lösung, entsprechend. 
6,89 cem absolutem Alkohol, — 0,725 ceem pro Körperkilogramm 
mittelst Katheters in die Blase. Bereits nach 22 Minuten urinierte 
das mit Harntrichter armierte Tier. Der Harn konnte quantitativ 
gewonnen werden, ebenso wie der nach weiteren 25 Minuten gelassene 
Urin. Nach der zweiten Harnentleerung sahen wir uns veranlasst, den 
Versuch abzubrechen, und der in der Blase noch enthaltene Urin 
wurde durch mehrfaches Ausspülen quantitativ gewonnen. Die 
Alkoholbestimmungen ergaben folgendes: 

1. Der nach 22 Minuten entleerte Harn enthielt 

1,26 cem Alkohol — 18,3 °/o der Zufuhr, 

2. der 47 Minuten nach Beginn des Versuches entleerte Harn ent- 

hielt inkl. des durch Ausspülen der Blase gewonnenen Alkohols 
2,64 eem Alkohol —= 38,3 %o der Zufuhr. 


Insgesamt wurden also wiedererhalten: 
3,90 eem Alkohol —= 56,6 °/o der Zufuhr. 


Da dem Tier 6,89 cem Alkohol in die Blase gebracht worden 
waren, so wurden hiernach: 6,59 minus 9,90 = 2,99 eem, das sind 
43,4 °/o des eingebrachten Alkohols, innerhalb 47 Minuten 
resorbiert. 

In Wirklichkeit war natürlich die Resorption in Prozenten des 
in der Blase jeweilige vorhandenen Alkohols etwas höher, wenngleich 
es sich nicht genau angeben lässt um wieviel, da erhebliche 
Schwankungen bei den einzelnen Tieren vorkommen, wie die vor- 
liegenden Untersuchungen beweisen. Immerhin ergibt sich auch aus 
diesem Versuch, trotzdem derselbe nicht glatt durchgeführt werden 
konnte, das eindeutige Resultat, dass die tierische Blase in hohem 
Maasse für Alkohol durchlässig ist. 
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Versuch Nr. 12 an einer grossen 35,4 kg schweren Hündin (Dogge) 
am 15. Juli 1911. 

Es wurden in die Blase 200 eem einer 8,25 %/oigen alkoholischen 
Lösung — 16,50 cem Alkohol, entsprechend 0,47 pro Körperkilo- 
sramm gebracht. Nach 1Stunde warenresorbiert: 5,50 cem 
Alkohol — 33,33 °/o der Zufuhr (siehe auch S. 207, erster Versuch 
unter IV). 


Versuch Nr. 13 an derselben Hündin (Dogge) am 20. Juli 1911. 


In die Blase wurden 200 eem einer 5,44 °/oigen alkoholischen 
Lösung — 10,83 cem Alkohol, entsprechend 0,31 cem pro Körper- 
kilogramm, gebracht. Während 1 Stunde wurdenresorbiert: 
3,01 eem Alkohol = 27,67 lo der Zufuhr (siehe auch S. 207, 
zweiter Versuch unter IV). 


Versuch Nr. 14 an einer 15 kg schweren Spitzhündin am 28. Juni 1911. 


Das Tier erhielt 100 eem einer 16,73°/oigen alkoholischen 
Lösung in die Blase, entsprechend 16,7 eem Alkohol = 1,1 cem pro 
Körperkilogramm. Nach 2 Stunden waren resorbiert: 73,7 
der Zufuhr. Allerdings ist dieser Versuch möglicherweise aus 
folgenden Gründen nicht einwandfrei: Dieses Tier sollte nach Ab- 
schluss der eben mitgeteilten Untersuchung getötet werden, um zu 
bestimmen, welche Quantität von dem durch die Blase resorbierten 


- Alkohol noch in den Organen vorhanden und wieviel bereits oxy- 


diert worden war. Es war somit auch erforderlich, den während 
des zweistündigen Versuches exhalierten Alkohol festzustellen. Zu 
dem Zweck wurde die Hündin mit der früher (siehe Anmerkung 1 
auf S. 186) beschriebenen Blechmaske armiert. Das Tier, welches 
noch nicht daran gewöhnt war, diesen Apparat zu tragen, sträubte 
sich sehr beim Überstreifen der Maske über den Kopf und entleerte 
flüssigen Kot, dem möglicherweise etwas Harn beigemischt war. Wir 
haben es leider verabsäumt, die Exkremente auf Alkohol zu unter- 
suchen, so dass wir den vorliegenden Versuch nicht als einwandfrei 
bezeichnen können. 


Die folgende Tabelle enthält die Ergebnisse der an fünf 
Hündinnen angestellten Versuche über die Alkoholresorption durch 
die Harnblase: 


Pflüger’s Archiv für Physiologie. Bd. 145. 13 
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Überblieken wir die vorstehende Tabelle 1, so fällt es auf, dass 
die Prozentsätze des resorbierten Alkohols in den drei je zwei- 
stündigen Versuchen Nr. 9 an der 11 kg schweren Foxhündin, Nr. 10 
an der 9,8 kg schweren Spitzhündin und Nr. 14 an der 15 kg 
schweren Spitzhündin sehr viel höher sind, als in den ebenfalls zwei- 
stündigsen Versuchen Nr. 6 und Nr. 8. Bei diesen letztgenannten 
Versuchen wurden nämlich rund 50°/o des in die Blase gebrachten 
Alkohols resorbiert, bei den Versuchen Nr. 9, 10 und 14 dagegen 
88%, 78,9% und 73,70. Diese Werte reichen fast an den be- 
treffenden für den vierstündigen Versuch an der 15 kg schweren 
Spitzhündin (84,1°/o) heran. Besonders gross ist die Differenz be- 
züglich des Prozentsatzes des resorbierten Alkohols in zwei Versuchen, 
Nr. 8 und Nr. 9, an demselben Tier (11 kg schwere Foxhündin); 
derselbe betrug nämlich 49% beim achten Versuch und 88° beim 
neunten Versuch. In betreff der Konzentration der verwandten alko- 
holischen Lösungen ist zu konstatieren, dass bei Versuch Nr. 8 die kon- 
zentrierteste alkoholische Lösung und die relativ grösste Quantität über- 
haupt, nämlich 100 cem einer 31,5 /oigen Lösung, in die Blase gebracht 
worden war. Zwar passt der gerade für diesen Versuch gefundene 
Wert durchaus in den Rahmen der für die verschiedenen Zeitabschnitte 
gefundenen entsprechenden Daten hinein und differiert speziell auch 
kaum mit dem betreffenden des ebenfalls zweistündigen Versuches 
aber Nr. 6, der mit einer anderen Hündin angestellt wurde. Es könnte 
infolge der Verwendung einer so starken alkoholischen Lösung nach - 
träglich eine Schädigung der Blasenwandung erfolgt sein, welche 
möglicherweise bei dem ca. 2!/a Wochen später ausgeführten Versuch 
Nr. 9 an demselben Tier trotz der Verwendung einer um mehr als 
die Hälfte schwächeren Lösung (30,3 eem einer 14,2 /oigen Lösung) 
eine höhere Resorption des Alkohols bewirkt hat. — 

Der zweite sehr hohe Wert für einen zweistündigen Versuch, 
Nr, 10, wurde an einer 9,8 kg schweren Spitzhündin ermittelt, welche 
von 28,4 cem einer 28,45 °/oigen alkoholischen Lösung innerhalb der 
angegebenen Zeit 78,9 °/o resorbierte. Es muss dahingestellt bleiben, 
ob dieses Resultat dadurch mit bedingt war, dass die immerhin recht 
hoch konzentrierte Lösung eine Schädigung der Blasenwandung be- 
wirkt hat, oder ob in der Tat ein so hoher Prozentsatz innerhalb 
2 Stunden unter normalen Versuchsbedingungen zur Resorption ge- 
langen kann. 


Der letzte Versuch mit einem ähnlichen Resultat ist der Versuch 
os 
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Nr. 14 an der 15 kg schweren Spitzhündin, an der bereits eine 
Serie von fünf Versuchen (Nr. 1, 2, 3, 4 und 5) mit einer allerdings 
viel schwächeren alkoholischen Lösung zur Durchführung gelangt war. 
Dieser Versuch ist möglicherweise nicht ganz einwandfrei, worauf 
wir bereits auf S. 193 hingewiesen haben. 


Sehen wir von den Resultaten der eben besprochenen Versuche 
Nr. 9, 10 und 14, zu denen auch noch der komplizierte Versuch Nr. 11 
(s. S. 192) zu rechnen wäre, ab, so können wir konstatieren, dass 
ziemlich unabhängig von der Konzentration und der Quantität der 
in die Blase eingebrachten alkoholischen Lösungen innerhalb gleicher 
Zeitabschnitte annähernd derselbe Prozentsatz zur Resorption ge- 
langt, und zwar während der 1 Stunde nach der Zufuhr rund 23% 
bis 32°, während der ersten 2 Stunden rund 50°. Für länger 
dauernde Zeitabschnitte haben wir allerdings nur je einen Versuch 
zur Verfügung, der unter im übrigen gleichen Versuchsbedingungen 
an demselben Tier angestellt worden war. Diese Befunde (siehe die 
Tabelle 1 auf S. 194) sind wahrscheinlich so zu deuten: Die Blase 
umschliesst die in ihr enthaltenen Flüssigkeitsmengen derart, dass 
die resorbierende Fläche und somit die Resorption bei stark gefüllter 
Blase gross, bei schwach gefüllter Blase entsprechend kleiner ist. 
Allerdings sollte man dann erwarten, dass bei Vorhandensein von 
geringen Flüssigkeitsmengen in der Blase, entsprechend der relativ 
zum Inhalt grösseren Oberfläche, ein höherer Prozentsatz der al- 
koholischen Lösung resorbiert würde, als bei stärker gefüllter Blase. 
Wenn das nach den analytischen Daten nicht der Fall ist, sondern 
vielmehr eine annähernde Proportionalität gefunden wurde, so ist 
letztere vermutlich auf eine Kompensation zurückzuführen, derart, 
dass die relativ grössere Oberfläche der nur wenig gefüllten Blase 
für die Flächeneinheit infolge der Kontraktion der Blasenwandung 
weniger resorbiert als die durch grössere Flüssigkeitsmengen er- 
weiterte Blase. Dass übrigens auch sehr beträchtliche Abweichungen 
vorkommen können, zeigen die Ergebnisse der besprochenen Ver- 
suche Nr. 9, 10, 11 und 14. 


II. Nachweis des von der Blase resorbierten Alkohols im Kadaver. 


Wie bereits in der Einleitung erwähnt, haben wir zwei Hündinnen 
2 Stunden nach Einbringung der betreffenden alkoholischen Lösung 
in die Harnblase getötet und einzelne Organe, bzw. den Kadaver 


| 
| 
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auf Alkohol untersucht. An einem Tier wurde ausserdem der 
exhalierte Alkohol direkt bestimmt. 


1. Versuch an einer 15 kg schweren Spitzhündin am 28. Juni 1911. 
(Vergleiche auch Versuch Nr. 14 auf Seite 193 und in Tabelle 1 auf Seite 194.) 


Das Tier erhielt mittels Katheters 100 cem einer 16,73 /oigen 
alkoholischen Lösung entsprechend 1,12 eem Alkohol pro Körper- 
kilogramm in die Blase. Es wurde zwecks Bestimmung des Alkohol- 
gehaltes der Atmung mit Maske (l. e.) und hierauf mit einem Harn- 
triehter ausgerüstet, um eventuell gelassenen Harn quantitativ zu ge- 
winnen. Es ist bereits darauf hingewiesen worden, dass das Tier 
beim Überstreifen der Maske und unmittelbar vor der Anbringune 
des Harntrichters aus Angst Kot entleerte, der ziemlich flüssig war, 
und dem möglicherweise auch etwas Harn beigemischt war,. so dass 
‚also die nachstehende Zahl über den resorbierten Alkohol, wie bereits 
hervorgehoben, eventuell zu hoch ausgefallen sein könnte; dagegen 
sprechen allerdings die annähernd übereinstimmenden Resultate des 
folgenden zweiten Versuches. Zwei Stunden nach der Finbringung 
des Alkohols in die Blase wurde das Tier katheterisiert und nach 
Ausspülung der Blase mittels Cyankali sofort getötet. Hierauf wurde 
die Blase aus der Leibeshöhle entnommen, um den Alkoholgehalt 
der Blasenwandung noch gesondert zu bestimmen. Den Kadaver 
brachten wir in eine kupferne, innen verzinnte Blase, die zur Hälfte 
mit Wasser gefüllt war. Ein Deckel mit Destillationsrohr wurde 
aufgeschraubt und die Destillation begonnen. Um allen Alkohol aus 
dem Kadaver zu erhalten, ist es erforderlich, ein Quantum von 
etwa 25—50 kg Wasser abzudampfen. Zu dem Zweck muss die 
Destillation nach bestimmten Zeiten unterbrochen und neues Wasser 
durch ein zweites Ansatzrohr des Deckels eingebracht werden. 


Zwei von uns (Völtz und Dietrich) haben in besonderen noch 
nicht publizierten Versuchen nachgewiesen: 1. dass der Kadaver eines 
Hundes bei alkoholfreiem Regime so minimale Mengen reduzierender 
Substanzen mit dem Wasserdampf übertreten lässt, dass dieselben 
vernachlässigt werden können, und 2. dass eine bestimmte in den 
Magen eines Hundes gebrachte Menge Alkohol quantitativ wieder- 
erhalten wird, wenn man das Tier unmittelbar nach der Alkoholzufuhr 
tötet und den Kadaver bis zur Endreaktion mit Wasser destilliert. 


Bei dem vorliegenden zweistündigen Versuch an der 15 kg 
schweren Hündin wurden insgesamt wiedergefunden: 
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1. in der Atmung. . . 0,038 cem Alkohol = 0,23 °/0 der Zufuhr 
2. im Urne sa Erlen e — E20 2 
3. in der Blasenwandung 0,576 cem ,„ —. uU es 
4. ım Kadavern 7 ee Iünecm 5 — 8 I 5 
Summa: 12,984 cem Alkohol = 77,57 °/o der Zufuhr 


2. Versuch an einer 9,8 kg schweren Spitzhündin am 3. Juli 1911. 
(Vgl. auch Versuch Nr. 10 auf Seite 191 und Tabelle I auf Seite 194.) 


Das Tier erhielt mittels Katheters in die Blase 49,5 eem einer 
28,45 °/oigen alkoholischen Lösung — 14,08 cem Alkohol. Zirka 
2 Minuten nach der Einbringung derselben entleerte das mit Harn- 
triehter armierte Tier Harn, der quantitativ gewonnen und auf 
Alkohol untersucht wurde. Die betreffende Analyse ergab 6,0 ccm 
Alkohol. Somit waren noch in der Blase vorhanden: 

Zufuhr . . 14,08 ecem Alkohol 

minus 22 22.26.077ecm 5 

8,05 cem Alkohol, 

resp. pro Körperkilogramm 0,83 cem. Nach 2 Stunden wurde das. 
Tier katheterisiert und hierauf durch Verbluten getötet. Der 
exhalierte Alkohol wurde bei diesem Versuch nicht direkt bestimmt; 
der in der folgenden Tabelle angegebene Wert ist geschätzt worden. 
Die Alkoholbestimmungen in den einzelnen Organen und im Urin 
ergaben folgendes: 


1. in der Atmung u 0,02 cem Alkohol = 0,20 der Zufuhr 
2m Urin. 002 Id nceme nn, 22% R 
sam Blut 0 m; 0526 com. 20 Ba loa S 
4. in der BIASeRFanunE 00cm 5 ro E 
Seunaden, Nierens 220 002..0,027cem 2, 22 02a 1 
6. im Magen-Darmkanal . 0,22 cem De 2000 5 
7. am, Kadavere 0 318 com AG ON e 
Summa: 6,054 cem Alkohol = 74,8 °/o der Zufuhr 
Somit oxydiert . 2 0:72 020lecme 7, 220 & 


Wenn wir die Resultate für den Alkoholgehalt der einzelnen 
Organe bei den Hündinnen Nr. 1 und 2 überblicken, so fällt zunächst die 
grosse Abweichung bezüglich des Alkoholgehaltes der Blasenwandung 
auf. Dieser Gehalt betrug nämlich bei der Spitzhündin von 15 kg Ge- 
wicht (Versuch 1) 0,576 cem Alkohol — 3,440 der Zufuhr und bei 
der 9,3 kg schweren alten Spitzhündin (Versuch 2) 0,054 eem Alkohol 
— 0,7°o der Zufuhr. Diese Unstimmigkeit dürfte darauf zurück- 
zuführen sein, dass die Blase der 15 kg schweren Spitzhündin 
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(Versuch 1) pathologisch verändert, die der zum zweiten Versuch 
benutzten Hündin dagegen gesund war. Die krankhafte Veränderung 
der Blase des ersten Versuchstieres bestand hauptsächlich in einer 
Verdickung der Blasenwand und einer ziemlich gelatinösen Be- 
schaffenheit der ganzen Blasenoberfläche, wodurch die Infiltration 
mit relativ beträchtlichen Alkoholmengen in der Hauptsache erklärt 
sein dürfte. Trotz dieser abnormen Versuchsbedingungen stimmen 
die Daten sowohl für den resorbierten Anteil des zugeführten Alkohols, 
als auch für den Alkoholgehalt der einzelnen Organe insgesamt in 
Prozent der Zufuhr befriedigend überein. Somit war auch bei beiden 
Tieren während des zweistündigen Versuches annähernd der gleiche 
Prozentsatz des zugeführten Alkohols oxydiert worden, nämlich bei dem 
1. Versuch 2,03 ecem Alkohol — 22 °/o der Zufuhr, 
2, 5 3,75 ccm 2 — AND. 5 h 
und es ist von Interesse zu berechnen, zu welchem Prozentsatz sich 
der durch die Harnblase resorbierte und in den tierischen Geweben 
oxydierte Alkohol am Gesamtstoffwechsel beteiligt hat. Wir können 
bei dieser Berechnung von der Voraussetzung ausgehen, dass der 
Stoffumsatz für die 15 kg schwere Hündin (Versuch 1) innerhalb 
24 Stunden pro 1 kg Lebendgewicht 40 Calorien, für die 9,8 kg 
schwere Hündin (Versuch 2) 45 Calorien pro 1 kg Lebendgewicht 
und Tag beträgt‘). Hiernach ereibt sich: 

1. für die 15 kg schwere Hündin: 

Stoffumsatz pro Tag . . . . 600 Calorien 
bawstürr 2, Stunden 2.22.5077, 

An Alkohol waren in 2 Stunden oxydiert: 3,75 cem Alkohol = 21,08 
Calorien ?). Somit hatte sich der durch die Blasenwandung in die Blut- 
bahn gelangte Alkohol bei dem vorliegenden 2stündigen Versuch zu 
42,2 °/o am Gesamtstoffwechsel beteiligt; jedoch können wir aus dem 
angeführten Grunde (s. S. 197) dieses Resultat nicht als einwandfrei 


bezeichnen. 


2. für die 9,8 kg schwere Hündin sind die betreffenden Daten: 
Stoffumsatz pro Tag . . . . 441 Calorien 
bawe iur 2 Stunden 2... .. 202, 


1) N. Zuntz, Einfluss der Geschwindigkeit, der Körpertemperatur und der 
Übung auf den Stoffverbrauch bei Ruhe und bei Muskelarbeit. Pflüger’s Arch. 
Bd. 95 S. 192—208. 1903. Tab. S. 202. 

2) 1 g Alkohol = 7,08 Calorien, 1 ccm Alkohol = 0,794 g Alkohol = 
9,622 Calorien. 
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An Alkohol waren in 2 Stunden oxydiert: 2,03 cem Alkohol 
— 11,41 Calorien. Bei diesem 2stündigen Versuch hat sich also 
der von der Blase resorbierte Alkohol zu 31,1°/o am Gesamtstoff- 
wechsel beteiligt. 


III. Ermittelung des nach dem Genuss bestimmter Alkohol- 
mengen durch die Nieren wirklich sezernierten Alkohols. 


Wir haben eingangs unter III darauf hingewiesen, dass, wenn 
Alkokol von der Blase wirklich resorbiert wird, die Bestimmung 
des Alkohols im Urin zu geringe Werte liefern muss. Um nun 
die wirklich durch die Nieren sezernierten Alkoholmengen festzu- 
stellen, gibt es verschiedene Wege. Wir führten unmittelbar nach 
der Alkoholzufuhr 3—4 stündige ausgiebige Blasenausspülungen aus 
und bestimmten die sezernierte Alkoholmenge im gesamten Spül- 
wasser und Urin; ausserdem wurden im übrigen gleiche Versuche 
an demselben Tier, aber ohne Spülung der Blase !), durchgeführt. 
Wir benutzten Hündinnen für unsere Versuche, welche eine be- 
stimmte Quantität Alkohol entweder mittelst Schlundsonde erhielten, 
oder denen eine Quantität Hackfleisch, welchem eine bestimmte Alkohol- 
menge untermischt war, zum freiwilligen Verzehr vorgesetzt wurde. 
Das mit Alkohol vermischte Hackfleisch verzehrten die Tiere stets 
schnell und vollständig. Hierauf wurden immer noch die im Futter- 
gefäss vorhandenen Spuren Alkohol durch Untermischung mit reinem 
Hackfleisch zum Verzehr gebracht. Wir haben uns durch besondere 
Versuche davon überzeugt, dass die Aufnahme des Alkohols auf diese 
Weise quantitativ erfolgte. | 

Sofort nach dem Genuss des Alkohols wurde die Blase des 
Tieres durch Katheterisieren entleert und die Spülung mit Hilfe 
der nachstehend geschilderten und aus Fig. 1 ersichtlichen Apparatur 
vorgenommen. Wir bemerken zuvor noch, dass wir zunächst ein 
Doppelkatheter benutzten, das sich aber nicht so gut bewährte, wie 
die in der Folge benutzte Apparatur. Die Hündin wurde auf einem 
Tisch in geeigneter Weise, meist stehend, in einigen Fällen auch 
liegend, durch entsprechendes Riemenzeug fixiert. Dem Hinterteil 
des Tieres gegenüber hatte ein etwa 10 Liter fassender, mit steriler, 
auf ca. 40° C. angewärmter physiologischer Kochsalzlösung gefüllter 
Glaskolben, etwas erhöht, Aufstellung gefunden (s. Fig. 1a). Der 


l) Ausgenommen die Spülungen unmittelbar nach dem Katheterisieren 
zwecks Abgrenzung des Harnes. 
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Kolben wird durch eine kleine Flamme während des Versuches auf 
annähernd gleicher (Körper-)Temperatur erhalten; ein sich in einen 


Fig. 1. Anordnung der Apparatur zur Durchspülung der Harnblase. a Flasche. 

b Thermometer. ce Wattebausch. d Heber. e und e’ Büretten mit Zweiweg- 

hähnen. f T-Stück mit zwei Gashähnen. g Katheter. h, h', i Schläuche. 
k Harnflasche. I Harnblase. 


Gummischlauch fortsetzendes Glasrohr d dient in Verbindung mit dem 
Schlauch d als Heber. Ausser dem Heber wird ein Thermometer durch 
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einen Wattebausch c in der Flasche fixiert. Von der Flasche lässt man 
durch den Heber eine bestimmte Anzahl Kubikzentimeter in die mit 
einem Zweiweghahn versehene Bürette e eintreten. Nach Umstellung 
des Hahnes tritt nun die physiologische Kochsalzlösung durch den 
Schlauch %, das T-Rohr f und durch das Katheter g in die Harn- 
blase 7. Nach Schliessung des oberen und Öffnung des unteren 
Hahnes des T-Rohres sowie durch Druck auf die Blasengegend be- 
wirkt man ein Ausfliessen des Blaseninhaltes in die Bürette e, von 
der die gemessene Spülflüssigkeit mit dem Urin durch den Schlauch z 
in das Sammelgefäss % geleitet wird. 

Durch diese Anordnung ist eine stetige Kontrolle über die jeweilig 
in der Harnblase vorhandene Flüssigkeit möglich, und es ist hier- 
durch eine Überdehnung der Blase, welche andererseits leicht durch 
Eintritt zu grosser Mengen Spülflüssigkeit bewirkt werden könnte, 
ausgeschlossen. Die von uns benutzte Apparatur ermöglicht es leicht, 
den durch die Nieren sezernierten Alkohol schnell und vollständig zu 
entfernen, bevor derselbe zum Teil wieder durch die Blasenwandung 
resorbiert werden kann. Die Anzahl Kubikzentimeter Flüssigkeit, 
welche jeweilig zur Spülung benutzt wurde, war der Grösse der 
Versuchstiere entsprechend bemessen, z. B. bei der 10 kg schweren 
Hündin ea. 100 eem, bei der 35 kg schweren Hündin 200 eem. Wir 
liessen die Flüssigkeit langsam eintreten und brauchten bei den ver- 
schiedenen Hündinnen ea. 4—10 Liter Spülwasser für je einen Versuch. 


A. Drei Versuche, Nr. 1, 2und 3, an einer 35 kg schweren 
ausgewachsenen weiblichen Dogge. 


1. Versuch am 26. Juli 1911 ohne Blasenspülung. 


Das Tier erhielt 69,55 eem Alkohol in 50 %/oiger Lösung, bzw. 
pro Körperkilogramm 2 cem, gemischt mit einem Pfund gehacktem 
Pferdefleisch. Nach 4 Stunden erfolgte Entleerung der Blase mittels 
Katheters. Der Harn enthielt: 

0,38 cem Alkohol = 0,55 /o der Zufuhr. 


2. Versuch am 28. Juli 1911 mit 4stündiger Blasenspülung. 


Das Tier erhielt 70 eem Alkohol in 50°/oiger Lösung, ent- 
sprechend 2 cem Alkohol pro Körperkilogramm, mit 1 Pfund ge- 
hacktem Fleisch gemischt. Die Alkoholbestimmung ergab nach vier- 
stündiger Durchspülung im gesamten Spülwasser und Harn: 

1,30 cem Alkohol = 1,86 der Zufuhr. 
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3. Versuch am 20. September 1911 mit 3 stündiger Blasenspülung. 
Die Alkoholzufuhr betrug 70 cem (entsprechend 2 eem Alkohol 
pro Körperkilogramm) mit 1 Pfund Hackfleisch. Der Urin und das 
Spülwasser wurden in drei Fraktionen nach 1, 2 und 3 Stunden 
gesondert gewonnen und darin der Alkohol bestimmt. Es wurden 
erhalten an Alkohol in der 


1. Fraktion 2. Fraktion 3. Fraktion Summa 
(1. Stunde) (2. Stunde) (3. Stunde) (3 Stunden) 
ccm 0/0 ccm 0/0 ccm 0/9 cem 0, 


108028 0,506 ° 0,72 . 0,396 0,57 10 
Die wirklich durch die Nieren sezernierte Alkoholquantität be- 
trägt nach den Resultaten der vierstündigen Versuche 1 und 2 die 
3.4fache Menge des bei der üblichen Alkoholbestimmung im Harn 
sefundenen Wertes, und auch der Wert des dritten dreistündigen 
Versuches, für den allerdings ein analoger dreistündiger Versuch 
ohne Spülung nicht vorliegt, steht mit den vorigen in Einklang, da 
hier die 2,9fache Alkoholmenge der bei dem vierstündigen ersten 
Versuch ohne Durchspülung gewonnenen Quantität ermittelt wurde. 


EreDrei Versuche, Nr. 4, 5 und 6, an einer 89 kg 
schweren älteren Foxhündin. 


Das Tier erhielt bei sämtlichen drei Versuchen von je drei- 
stündiger Dauer 20 ecem Alkohol (beim ersten Versuch 19,98 cem} 
in 50 °/oiger Lösung, entsprechend 2,4 cem pro Körperkilogramm, ge- 
miseht mit je '/g Pfund Hackfleisch. 


4. Versuch am 25. September 1911 mit stündlicher Katheterisierung. 


Die einzelnen Fraktionen enthielten an Alkohol: 


1. Stunde 2. Stunde 3. Stunde Summa 
ccm %/o ccm %o ccm %/o ccm 0/9 


0,008 = 0,04 0,020 — 0,10. 0,042 = 0,21 0,07 = 0,35 
5. Versuch am 26. September 1911 mit 3stündiger Blasenspülung. 


Die einzelnen Fraktionen enthielten an Alkohol: 


1. Stunde 9. Stunde 3. Stunde Summa 
ccm %/g ccm %/o cem %o ccm %o 


0,083—0,12 0,049—=0,24 0,091—= 0,46 0,163 — 0,82 
6. Versuch am 6. Oktober 1911 ohne Blasenspülung. 


Der nach 3 Stunden abgegrenzte Harn enthielt: 
0,056 cem Alkohol, entsprechend 0,28% der Zufuhr. 
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Diese Alkoholquantität ist, wie zu erwarten, etwas geringer, als 
die beim ersten Versuch mit dreimaligem Katheterisieren und Spülen 
sewonnene. Beim Durchspülungsversuch Nr. 5 wurde also in guter 
Übereinstimmung mit der ersten Versuchsreihe die 2,9fache Alkohol- 
menge gegenüber Versuch Nr. 6 ohne Durchspülung erhalten. 


C. Zwei je dreistündige Versuche, Nr.7undS8, an einer 

jungen, etwa !sjährigen, beim ersten Versuch 12,5 kg, 

beim zweiten Versuch 15,6 kg schweren weiblichen 
Bulldogge. 


Die Hündin erhielt im Gegensatz zu den unter A und B mit- 
geteilten Versuchen an den anderen Tieren die 50 °/o ige alkoholische 
Lösung direkt in den leeren Magen. 


7. Versuch am 16. September 1911 ohne Blasenspülung. 


Das 12,5 kg schwere Tier erhielt 25 eem Alkohol, entsprechend 
2 eem pro Körperkilogramm. Der Urin wurde nach 3 Stunden ge- 
wonnen und enthielt: 
0,15 eem Alkohol = 0,60 Y/o der Zufuhr. 


8. Versuch am 18. Oktober 1911 mit 3stündiger Blasenspülung. 


Das 15,6 kg schwere Tier erhielt 30 eem Alkohol, entsprechend 
1,9 cem Alkohol pro Körperkilogramm. Der Urin mit Spülwasser 
wurde in drei Fraktionen gewonnen und enthielt an Alkohol: 


1. Stunde 2. Stunde 3. Stunde. Summa 
ccm % ccm 0% ccm 0% cem 0% 


0,21 = 0,7 0,257 — 0,86 0,170 = 0,57 0,637 — 2,13 


Durch die kontinuierliche Spülung wurden im vorliegenden Fall 
3,6 mal so viel Alkohol aus dem Urin erhalten, wie bei der üblichen 
Bestimmungsmethode. Übrigens sind die Resultate der vorliegenden 
Versuche unter C und der folgenden unter D, in denen die Tiere 
den Alkohol direkt in den leeren Magen erhielten, im Hinblick auf 
den Prozentsatz des ausgeschiedenen Alkohols mit den Resultaten 
der früheren analogen Versuche unter A und B nicht vergleichbar. 
Es wird in der auf diese Abhandlung unmittelbar folgenden Publikation 
gezeigt werden, dass die durch die Nieren sezernierte Alkoholmenge 
in hohem Maasse davon abhängig ist, ob eine alkoholische Lösung 
allein in den leeren Magen, oder in den gefüllten Magen gebracht, 
oder ob sie, mit anderer Nahrung gemischt, verzehrt. wird. Hier 
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wollen wir betonen, dass nur diejenigen Versuche miteinander vergleich- 
bar sind, die unter denselben Bedingungen angestellt wurden, 


D. Drei dreistündige Versuche, Nr. 9, 10 und 11, an einer 
anderen ca. 14 kg schweren jungen weiblichen Bull- 
dogge. 


9, Versuch am 15. September 1911 mit 3stündiger Blasenspülung. 


Das Tier erhielt 25 ccm Alkohol, entsprechend 1,8 eem pro 
Körperkilogramm, mittelst Schlundsonde in den leeren Magen. Der 
Urin wurde in drei Fraktionen gesondert gewonnen. Die Alkohol- 
bestimmungen darin ergaben: 


1. Stunde 2. Stunde 3. Stunde Summa 
ccm 0% ccm % cem %o ccm %/g 


0,10 —= 0,4 0,54 = 2,16 0,185 —= 0,54 0,775 —= 3,10 


10. Versuch am 19. September 1911 ohne Blasenspülung. 


Das Tier erhielt 24,32 cem Alkohol = 1,7 cem pro Körper- 
kilogramm. Der nach 3 Stunden in einer Portion gewonnene Harn 


enthielt: 
0,204 ceem Alkohol = 0,84 der Zufuhr. 


11. Versuch am 22. September 1911 (Wiederholung des 10. Versuches). 


Die Hündin erhielt 25 cem Alkohol entsprechend 1,38 cem pro 
Körperkilogramm. Der Harn enthielt: 

0,198 ceem Alkohol = 0,79% der Zufuhr. 

Im Mittel der beiden Versuche Nr. 10 und 11 betrug also die 
im Harn wieder erhaltene Alkoholmenge 0,52 °/o der Zufuhr, gegen- 
über 3,10 %/o bei kontinuierlicher Blasendurchspülung, unter im übrigen 
gleichen Bedingungen. 

Somit wurde also bei dieser Versuchsreihe die 3,8fache Menge 
des wie üblich bestimmten Alkohols in Wirklichkeit durch die Nieren 
sezerniert. 

Die in einstündigen Fraktionen aus dem Urin gewonnenen 
Alkoholquantitäten lassen Schlüsse zu über die Geschwindigkeit der 
Alkoholsekretion durch die Nieren. Zwei von uns (Völtz und 
Baudrexel) haben bereits früher (l. ec. S. 186) nachgewiesen, dass 
während der ersten 2 Stunden nach der Alkoholzufuhr unter den 
damals gewählten Versuchsbedingungen schon der grösste Teil des 
dureh die Nieren sezernierten Alkohols ausgeschieden war. 
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Diese Befunde treffen auch durchaus zu auf die vorliegenden 
Versuche Nr. 8 und 9, in denen der Alkohol mit Schlundsonde 
direkt in den leeren Magen gebracht worden war, und auch für 
solehe Versuche, in denen gleichzeitig nur relativ wenig Fleisch ver- 
abreicht wurde (Versuch Nr. 3), während nach der Verabreichung 
von viel Fleisch mit sorgfältig untermischtem Alkohol noch ver- 
hältnismässig spät relativ beträchtliche Alkoholmengen im Harn wieder 
erschienen. — Als Belege hierfür führen wir nachstehend die dies- 
bezüglichen analytischen Daten an: 

1. Nach Einbringen des Alkohols in Lösung in den leeren 
Magen wurden durch die Nieren sezerniert: 
während der 1. Stunde 2. Stunde 3. Stunde 

nach der Alkokolzufuhr er 
Versuch Nr. 8 0,7 lo 0,86 %o 0,57 E der genossenen 

R a) 0,4 lo 2,16 0/o 0,54 °/o Quantität 

Das Maximum an Alkohol wird also unter diesen Bedingungen 
in der zweiten Stunde ausgeschieden. 

2. Nach Verabreichung des Alkohols mit relativ wenig Fleisch 
gemischt enthielt der Urin: 
während der 1.Stunde 2. Stunde 3. Stunde 

nach der Alkoholzufuhr 
Versuch Nr.3 0,28% 0,72°/o 0,57 °/o der genossenen Quantität. 

Auch hier liegt das Maximum der Alkoholausscheidung in der 
zweiten Stunde. 

3. Nach Verabreichung von Alkohol mit relativ grossen Quantitäten 
Fleisch wurde der höchste Prozentsatz während der Beobachtungszeit 
erst in der dritten Stunde gefunden. Als Beispiel hierfür führen wir 
die Resultate der Versuche Nr. 4 und 5 hier an: 


Während der 1. Stunde 2.Stunde 3. Stunde 
Versuch nach der Alhoholzufuhr. 
Nr. 4 0:00 051° 9/0 0,21 in der genossenen 
„ > (kontinuierl.Spülung) 0,12% 0,24 %/o 0,46 %/o Quantität 


IV. In weleher Konzentration wird der Alkohol von der 
Blase resorbiert? 


Da nach früheren Forschungen (s. Cohnheim |. ce.) wässerige 
Lösungen von organischen und anorganischen Stoffen von der Harn- 
blase nicht resorbiert werden können, erschien es wahrscheinlich, 
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dass der Alkohol als solcher, d. h. also in hoch konzentrierter 
Lösung, oder als absoluter Alkohol resorbiert wird, etwa so, dass er 
vermöge seiner Eigenschaft, Lipoide zu lösen, in die Epithelzellen 
der Blase eintritt und somit auch wieder in andere Zellen übertreten 
kann. Wir suchten experimentelles Material zur Lösung dieser Frage 
durch Anstellung folgender Versuche beizubringen, die an der 35 kg 
schweren Dogge (siehe auch Versuch Nr. 12 unter I S. 193) ausgeführt 
wurden. 

Wir bestimmten an diesem Tier, dessen Blase dureh Katheteri- 
sieren unmittelbar vor der Versuchsanstellung entleert worden war, 
welche Quantität von 200 cem einer in die Blase eingebrachten 
alkoholischen Lösung bestimmter Konzentration nach 1 Stunde noch 
in der Blase vorhanden war. Wurde der Alkohol in derselben Kon- 
zentration, in der er in die Blase gebracht worden war, von letzterer 
resorbiert, so musste nach 1 Stunde ein bestimmter Prozentsatz 
(ca. 30°%0) weniger nachgewiesen werden können. In besonderen 
Versuchen musste die während 1 Stunde unter normalen Bedingungen 
sezernierte Harnmenge bestimmt werden, um diese Quantität bei den 
Resorptionsversuchen veranschlagen zu können, 


1. Versuch am 15. Juli 1911 (s. auch Versuch Nr. 12 unter I S. 193). 
Das Tier erhielt nach vollständigem Entleeren der Blase mittelst 
Katheters 200 cem einer 8,25 °/oigen alkoholischen Lösung in die 
Blase. Nach 1 Stunde wurden 218 ecem Flüssigkeit durch Katheterisieren 
aus der Blase entfernt!) und hierin gefunden: 
11,0 cem Alkohol, also resorbiert 5,50 cem Alkohol, entsprechend 
89,39 %/0o der Zufuhr. 


2. Versuch am 20. Juli 1911 (s. auch Versuch Nr. 13 unter I S. 193). 


Der Hündin wurden nach dem Katheterisieren 200 cem einer 
9,44 °oigen alkoholischen Lösung in die Blase gebracht. Wieder- 
gefunden wurden nach 1 Stunde 234 eem Flüssigkeit, enthaltend 
7,87 ecm Alkohol, also waren resorbiert 3,01 cem Alkohol ent- 
sprechend 27,67 °/o der Zufuhr. 


1) Es gelingt bei einiger Erfahrung leicht, die Blase soweit zu entleeren, 
als es mittelst Katheters überhaupt möglich ist. Natürlich ist es uns wohl be- 
kannt, dass eine gewisse Quantität Urin, die allerdings sehr klein ist, in der 
Blase zurückbleibt. Wir können wohl annehmen, dass es uns bei den in Betracht 
kommenden vier Versuchen stets gelungen ist, die Blase gleichmässig zu entleeren, 
da wir das mit besonderer Sorgfalt zu erreichen suchten. 
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3. Versuch am 21. Juli 1911 und 4. Versuch am 22. Juli 1911. 


Es sollte durch diese Versuche Nr. 3 und 4 festgestellt werden, 
welche Harnmengen das Tier in 1 Stunde normalerweise sezerniert. 
Wir führten beide Versuche 3 Stunden durch, indem wir jedesmal 
unmittelbar vor und nachher den Harn, wie angegeben, abgrenzten. 
Die Harnmenge betrug bei dem dritten Versuch 83 ecm für 3 Stunden, 
bzw. 27,7 eem pro 1 Stunde; beim vierten Versuch 76 ecm für 
3 Stunden bzw. 25,3 cem pro 1 Stunde (im Mittel von beiden Ver- 
suchen 26,5 ecem pro 1 Stunde). 


Wenn die alkoholische Lösung als solehe resorbiert worden war, 
so hätten nach 1 Stunde bei Versuch Nr. 1 33,33 °/o der zugeführten 
200 eem = 67 cem resorbiert sein müssen. Es wären dann in der 
Blase vorhanden gewesen 200—67 — 133 ecem + 26,5 eem (der unter 
normalen Bedingungen sezernierten Harnmenge), Summa 159,5 cem 
Flüssigkeit. Statt dessen waren wirklich vorhanden 218 eem; wenn 
absoluter Alkohol resorbiert worden wäre, hätten nach 1 Stunde in 
der Blase vorhanden sein müssen 


200 eem + 26,5 — Summa 226,5 cem 
minus 5,5%), (33°%o von den eingebrachten 
16,5 ecem Alkohol) 
ergibt 221,0 eem Flüssigkeit. 


Der Nachweis von 218 cem stimmt im Hinblick auf die bei 
solchen Versuchen mögliche Genauigkeit überein mit der Annahme, 
dass der Alkohol als absoluter Alkohol, oder jedenfalls in sehr hoher 
Konzentration resorbiert worden ist. 


Beim zweiten Versuch wurden 3,01 eem Alkohol = 27,67 %o 
resorbiert. Es hätten also 200 eem + 26,5 cem —= Summa 226,5 cem 
minus 3,0 ecem — 223,5 eem Flüssigkeit in der Harnblase wieder- 
gefunden werden müssen, wenn absoluter Alkohol resorbiert worden 
wäre. Tatsächlich wurden 234 cem gefunden, ein Resultat, aus 
dem ebenfalls nur zu schliessen ist, dass der Alkohol als absoluter 
Alkohol, oder in höchster Konzentration von der Harnblase re- 
sorbiert wurde. 


1) Die Kontraktion der wässerigen alkoholischen Lösung kann im Hinblick 
auf den relativ geringen Prozentsatz Alkohol bei dieser Betrachtung unberück- 
sichtigt bleiben. 
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Zusammenfassung der Ergebnisse. 


1. Nach verschiedenen Zeitabschnitten gelangten, von der Kon- 
zentration und der Quantität derin die Blase eingebrachten alkoholischen 
Lösung nicht besonders abhängig, folgende Prozentsätze an Alkohol 
dureh die Blasenwandung zur Resorption: 


Innerhalb 1 Stunde . . . . . . ea. 25-35 %o 


5 AeStunden es tt ALAND Ca, 50 %0}) 
2 3 RE ILL LEN ea 60 9/0 
; 4 AREUE DO) EA TAT 80 %/o 
s 5 2 90 9/0 
5 6 nn 95 0 


2. Unter den von uns gewählten Versuchsbedingungen wurde rund 
ein Drittel des gesamten Stoffumsatzes innerhalb der ersten 2 Stunden 
nach der Alkoholzufuhr durch den von der Blase resorbierten Alkohol 
gedeckt. Der Nachweis des durch die Blase resorbierten Alkohols 
wurde u. a. auch durch Analyse einzelner Organe und der Kadaver 
von Hunden erbracht, die 2 Stunden nach der Einbringung des 
Alkohols in die Blase getötet worden waren. 


3. Etwa die drei- bis vierfache Menge des Alkohols, welcher 
in dem ohne Durchspülung der Blase erhaltenen Urin nachweisbar 
ist, wird unter analogen Versuchsbedingungen, wie sie von uns ge- 
wählt waren, von den Nieren wirklich sezerniert, so dass also ca. 
die doppelte bzw. dreifache Alkoholquantität, welche man in dem 
Urin findet, durch die Blase resorbiert und übrigens in gleicher 
Weise im Organismus verwertet wird, wie der vom Magendarmkanal 
zesorbierte Alkohol. 

4. Aus den in die Blase gebrachten wässrigen alkoholischen 
Lösungen, bzw. dem von den Nieren sezernierten alkoholhaltigen 
Urin, gelangt der Alkohol höchstwahrscheinlich als absoluter Alkohol 
zur Resorption durch die Harnblase. 


1) Eventuell auch mehr (siehe die Versuche 9, 10, 11 und 14 unter I. 
(8. 191—193). 
2) Je 1 Versuch. 


Pflüger’s Archiv für Physiologie. Bd. 145. 14 
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(Aus der ernährungsphysiologischen Abteilung des Instituts für Gärungsgewerbe 
der Kgl. Landwirtsch. Hochschule zn Berlin.) 


Über die vom tierischen Organismus 
unter verschiedenen Bedingungen aus- 
geschiedenen Alkoholmengen. 


III. Mitteilung. 


Einfluss des Füllungszustandes des Magen-Darm-Kanals auf die 
Alkoholausscheidung in Harn und Atmung. 


(Versuche an Menschen und an Hunden.) 
Von 


Wilhelm Völtz, August Baudrexel und Walter Dietrich. 


Gelegentlich der Arbeiten über die Alkoholresorption durch die 
Harnblase, deren Ergebnisse in der dieser Abhandlung unmittelbar 
vorausgegangenen Publikation!) mitgeteilt worden sind, machten 
wir mehrfach die Beobachtung, dass die im Harn wiedergefundenen 
Alkoholmengen sehr abhängig sind von dem Füllungszustande des 
Verdauungstraktus und somit von der Geschwindigkeit der Alkohol- 
resorption. Es zeigte sich nämlich bei den erwähnten Unter- 
suchungen, dass unter im übrigen gleichen Versuchsbedingungen an 
demselben Tier maximale Alkoholmengen durch die Nieren sezerniert 
wurden, wenn die alkoholische Lösung mittelst Schlundsonde direkt 
in den leeren Magen gebracht worden war. Wurde dagegen dieselbe 
Alkoholmenge z. B. mit einer relativ geringen Quantität Hackfleisch 
gemischt von den Hunden verzehrt, so wurde die Alkoholausscheidung 
durch die Nieren bereits wesentlich verringert, und noch geringere 
Alkoholmengen waren im Urin nachweisbar, wenn der verabreichte 
Alkohol mit relativ grossen Quantitäten Fleisch vermischt von den 
Tieren aufgenommen worden war. 


1) W. Völtz, A. Baudrexel und W. Dietrich, Über die Resorption 
des Alkohols durch die Harnblase Pflüger’s Arch. Bd. 145 5.186. 1912. 
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Zu der Hypothese, dass der Füllungszustand des Magen-Darm- 
Kanals von Einfluss auf den durch die Nieren sezernierten Prozentsatz 
des genossenen Alkohols sein dürfte, haben Untersuchungsergebnisse 
an Menschen zwei von uns (Völtz und Baudrexel) schon in einer 
früheren Publikation geführt). Wir hatten damals bei drei Personen 
nach Aufnahme von 75,67 cem (Dr. Gerhartz), bzw. 63,05 cem 
(Dr. Förster), bzw. 55,20 eem (Dr. Baudrexel) Alkohol, 0,26 9 
(Dr. Gerhartz), bzw. 1,14°/o (Dr. Förster), bzw. 0,23% (Dr. Bau- 
drexel), der Zufuhr im Harn wiedergefunden. Den grössten Prozent- 
satz der genossenen Alkoholquantität hatte damals Dr. Förster 
im Harn ausgeschieden, welcher vormittags, bei fast leerem Ver- 
dauungsapparat die alkoholische Lösung getrunken hatte. Dr. Bau- 
drexel hatte dagegen während der Mittagsmahlzeit den Alkohol zu 
sich genommen, also letzteren jedenfalls in einer grösseren Nahrungs- 
menge verteilt. Dr. Gerhartz trank die betreffende Alkohol- 
quantität unmittelbar nach einer reichlichen Abendmahlzeit, so dass 
auch in diesem Fall eine Durchmischung mit der kurz vorher ge- 
nossenen Nahrung erfolgte. Dr. Förster, welcher die alkoholische 
Lösung fast nüchtern genossen hatte, schied annähernd die fünffache 
Alkoholmenge im Harn aus, wie die beiden anderen Herren. 

Wir haben ausser an Hunden noch an uns selbst die folgenden 
Versuche darüber angestellt, welchen Einfluss der Füllungszustand des 
Magen-Darm-Kanals auf die Alkoholausscheidung im Harn besitzt, und 
schliesslich haben wir noch in fünf Versuchen an einem Hunde fest- 
gestellt, welche Alkoholmengen in Harn und Atmung wieder erscheinen, 
wenn der Alkohol einerseits in den leeren Verdauungstraktus ge- 
langt und wenn derselbe andererseits mit dem Futter vermischt ge- 
nossen wird. 

A. Versuche an Hunden. 


I. Zwei Versuche von 4stündiger Dauer an einer 
85 kg schweren Dogge 
(siehe auch den Versuch Nr. 1 S. 226, 1. ce. Anmerkung S. 210). 


1. Versuch am 26. Juli 1911. 


Das Tier erhielt unter ca. 1 Pfund Fleisch gemischt 
69,55 eem Alkohol in 50 %oiger Lösung, bzw. 2 cem pro Körper- 


1) W. Völtz und A. Baudrexel, Über die vom tierischen Organismus 
unter verschiedenen Bedingungen ausgeschiedenen Alkoholmengen. Pflüger’s 


Arch. Bd. 138 S. 124. 1911. 
14 * 
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kiloegramm. Nach 4 Stunden wurde der Harn abgegrenzt; derselbe 
enthielt 0,38 ecem Alkohol = 0,55% der Zufuhr. 


3, Versuch am 27. Juli 1911. 


Das Tier erhielt 67,2 ccm Alkohol, bzw. 1,9 eem pro Körper- 
kilogramm, gemischt mit ca. Ys Pfund Fleisch. In dem vier- 
stündigen Urin wurden gefunden 

0,78 cem Alkohol =1,16°b der Zufuhr. 

Die Verteilung der gleichen Alkoholmenge in der etwa halben 
Quantität Fleisch hatte also die Ausscheidung von rund der doppelten 
Alkoholmenge im Urin zur Folge gehabt. 


U. Zwei weitere Versuche, Nr. 3 und 4 von 3 Stunden 
Dauer an demselben Tier. 


3. Versuch am 27, September 1911. 


Das Tier erhielt 70 ecm Alkohol in 50 iger Lösung, bzw. 
2 cem pro Körperkilogramm, gemischt mit 2 Pfund Fleisch. 
Der Urin der 3 ersten Stunden wurde auf Alkohol untersucht. 
Wir fanden 

0,164 ecm Alkohol = 0,23°o der Zufuhr. 

Wir haben bei diesem und dem folgenden vierten Versuch 
aus besonderen Gründen den Urin in drei einstündigen Fraktionen 
gewonnen. Man erhält auf diese Weise eine kleine Quantität Alkohol 
mehr, als wenn sich der Urin während der ganzen Zeit in der Blase 
ansammelt und in einer Portion daraus entfernt wird‘). Auf der 
anderen Seite wird auch eine kleine Menge Alkohol mehr sezerniert, 
wenn der Versuch statt 3 Stunden 4 Stunden dauert. Bezüglich 
der Resultate der Versuche Nr. 1 und 2 einerseits und derjenigen 
Nr. 3 und 4 anderseits können wir im Hinblick auf die angeführten 
Kompensationen die Berechtigung für eine direkte Gegenüberstellung 
(siehe die folgende Seite) wohl annehmen. 


4. Versuch am 29. September 1911. 


Das Tier erhielt 69,34 eem Alkohol in 50 iger Lösung, 
bzw. 2 cem pro Körperkilogramm, mit der Schlundsondein den 
leeren Magen. Die drei Harnfraktionen enthielten insgesamt 

0,822 eem Alkohol = 1,19% der Zufuhr. 


1) Weil die Alkoholresorption natürlich um so geringer ist, je kürzere Zeit 
der Harn in der Blase verweilt. 
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Nunmehr können wir die in den vier Versuchen für den Alkohol- 
gehalt der Harne in Prozent der Zufuhr ermittelten Werte zusammen- 
stellen, um hieraus zu ersehen, welchen Einfluss der jeweilige 
Füllungszustand des Magen-Darm-Kanals auf die Alkoholausscheidung 
im Harn besitzt. 

Tabelle 1. 


Füllungszustand des Alkoholzufuhr Alkoholausschei- 


d i t 
Versuch| Magen-Darm-Kanals, Be Es een 0,23 —1 
Nr. | bezw. Art der Alkohol- | ccm ee ch ach ergibt 
verabreichung gramm |3Stunden 4Stunden 
3 mit 2 Pfund Fleisch | 70,0 2,3 0,23 — — 0, 
1 mit 1 Pfund Fleisch | 69,55 2,0 — 0,55 — 2,4 
2 mit !/a Pfund Fleisch | 67,2 1,9 — 1,16 — 50 
4 ‘in den leeren Magen | 69,34 2,3 1,19 - —2 


Wir können aus der vorstehenden Tabelle entnehmen, dass die 
Art der Verabreichung einen ausschlaggebenden Einfluss auf die 
Alkoholausscheidung im Urin hat. Der geringste Prozentsatz (0,23 °/o) 
wurde nach der Verabreichung des mit 2 Pfund Fleisch sorgfältig ver- 
misehten Alkohols gefunden. Die Verteilung des Alkohols in der halben 
Fleiehmenge bewirkte ziemlich genau die Ausscheidung des 2Ve fachen 
Prozentsatzes im Harn, während infolge der Mischung des Alkohols 
mit dem vierten Teil der Fleischmenge (!/sz Pfund) das Fünffache 
an Alkohol im Urin ausgeschieden wurde. Die Einbringung in den 
leeren Magen hatte die Alkoholausscheidung im Harn nur noch um 
ein geringeres erhöhen können, offenbar deshalb, weil der in dem 
relativ kleinen Quantum Fleisch (Y/s Pfund) verteilte Alkohol an- 
nähernd ebenso schnell zur Resorption gelangt sein dürfte, wie der 
nur mit Wasser in den leeren Magen gebrachte. 


II. Zwei Versuche von 3 Stunden Dauer an einer 
ca. 89 kg schweren Foxhündin. 


5. Versuch am 14. September 1911. 


Das Tier erhielt mittelst Schlundsonde in den leeren 
Magen 19,98 eem Alkohol in 50 °/oiger Lösung, bzw. 2,2 cem pro 
Körperkilogramm. In dem nach 3 Stunden abgegrenzten Harn 
wurden gefunden 


0,348 cem Alkohol = 1,74°o der Zufuhr. 
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6. Versuch am 6. Oktober 1911. 


Die 8,8 kg schwere Hündin erhielt mit Yo Pfund Fleisch 
gemischt 20,0 eem Alkohol in 50 /oiger Lösung, bzw. 2,3 ccm pro 
Körperkilogramm. Die im dreistündigen Harn ausgeführte Alkohol- 
bestimmung ergab 

0,056 cem Alkohol = 0,28°%o der Zufuhr. 


Hier hat also die Verzögerung der Alkoholresorption durch 
Untermischung des Alkohols unter Fleisch bewirkt, dass nur der 
6,2te Teil an Alkohol im Vergleich zu der nach Einbringung 
von nur Alkohol und Wasser in den leeren Magen erhaltenen Quan- 
tität gewonnen wurde. 


IV. Drei je dreistündige Versuche an einer jungen 
weiblichen Bulldogge von ca. 145 kg Gewicht. 
‘. Versuch am 19. September 1911. 
Das Tier erhielt 24,32 eem Alkohol in 50 °/oiger Lösung, bzw. 
1,75 eem pro Körperkilogramm, mittelst Schlundsonde in den 


leeren Magen. Im Urin wurden wiedergefunden: 
0,204 eem Alkohol = 0,84% der Zufuhr. 


S. Versuch am 22. September 1911. 
Einnahme 25 cem Alkohol in 50 °/oiger Lösung, bzw. 1,8 cem 
pro Körperkilogramm mittelst Schlundsonde, 
Im Harn: 
0,198 eem Alkohol = 0,79°b der Zufuhr. 
Also im Mittel der beiden Versuche Nr. 7 und 8 
0,52% der Zufuhr. 


9, Versuch am 16. Oktober 1911. 


Das 15 kg schwere Tier erhielt 30 eem Alkohol in 50 '/oiger Lösung 
bzw. 2,0 eem pro Körperkilogramm gemischt mit 1 Pfund 
Fleisch. Die Alkoholbestimmung im dreistündigen Urin ergab 

0,032 eem Alkohol = 0,11 der Zufuhr. 


Somit wurde durch die Verzögerung der Alkoholresorption in- 
folge der Durchmischung mit 1 Pfund Fleisch die im Harn zur Aus- 
scheidung gelangende Alkoholmenge um den 7,45fachen Wert 
verringert. 

Überblicken wir nochmals die Resultate sämtlicher Versuche an 
den drei Tieren, so ergibt sich, dass je nach der Schnelligkeit der 
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Alkoholresorption, welehe von uns durch die jeweilige Art der Ver- 
abreichung der alkoholischen Lösung beeinflusst wurde, sei es, dass 
wir dieselbe als solche in den leeren Magen brachten, oder mit 
wechselnden Quantitäten Fleisch vermischten und so von den Tieren 
verzehren liessen, ein sehr wechselnder Prozentsatz des Alkohols im 
Harn zur Ausscheidung gelangte, welcher zwischen den Grenzwerten 
0,11—0,84°/o der Zufuhr schwankt, also bis zum ca. Achtfachen des 
Minimalwertes betrug. 


B. Versuche an Menschen. 


Wie bereits in der Einleitung hervorgehoben, haben wir ausser 
den mitgeteilten Versuchen an Hunden auch an uns selbst festgestellt, 
welche Quantitäten Alkohol erstens nach dem Genuss von 60 ecm 
Alkohol bei leerem Verdauungsstraktus und zweitens nach Aufnahme 
derselben Quantität Alkohol im Gemisch mit einer reichlichen Mahl- 
zeit im Harn zur Ausscheidung gelangen. Die Vorbereitungen für 
‚die Nüchternversuche bestanden darin, dass wir an dem Tage, der 
dem Versuch vorausging, keine alkoholischen Getränke genossen und 
abends die letzte Nahrung einnahmen. Der eigentliche Versuch 
begann 14 Stunden nach der Abendmahlzeit, also am nächsten 
Morgen. In der Zwischenzeit hatten wir weder feste Nahrung noch 
Getränke genossen. Bei den korrespondierenden Versuchen nahmen 
wir den Alkohol in vielen kleinen Portionen mit einer reichlichen 
Mahlzeit, die bei Völtz und Dietrich aus "se Pfund gewürztem 
rohem Schabefleisch und Butterbrot bestand. Auch an den diesen 
Versuchen vorausgehenden Tagen hatten wir natürlich keine al- 
koholischen Getränke aufgenommen. Da an Baudrexel bereits 
ein Versuch vorlag bei gleichzeitigem Genuss der alkoholischen Lösung 
mit der Mahlzeit (l. e. S. 211 Anm. 1), führte derselbe nur einen 
Nücehternversuch mit derselben Quantität, die er früher getrunken 
hatte, und zwar 55,2 cem Alkohol, an sich durch. Nach der Alkohol- 
aufnahme führten wir eine Anzahl Temperaturbestimmungen (im 
Rectum) aus und ermittelten die Pulszahlen. Unmittelbar vor Beginn 
der Versuche wurde die Harnblase regelmässig entleert. 


1. Nüchternversuch an Völtz am 24. Oktober 1911. 

Völtz ist 39 Jahre alt, 79,99 kg schwer, er ist von kräftiger 
Konstitution und an mässigen Alkoholgenuss gewöhnt. Im Protokoll 
wurde über die Pulsfrequenz, die Körpertemperatur usw. an dem 
betreffenden Versuchstage folgendes vermerkt: 
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Zeit Puls | Ten ne 

9 Uhr 3 Min. morgens 67 37,41 

9 ” 13 » 69 FE 

9.54 208% 60 ccm Alkohol in ca. 40 %o iger Lösung innerhalb. 
1 Minute getrunken 

Ins 1043, 37,3 

N I 70 — 

10 „83% — 37,0 

10 ” 39 ” 70 | I: 

10: ,::48=7, 165 ccm Harn gelassen 

1 EN — | 36,93 

1120 116 ccm Harn gelassen 

112: 9536,25 Frühstück, aus einer belegten Klappstulle und: 
260 ccm Kaffee betsehend) 

I nase 76 — 

re _ 36,93 

A ER 75 — 

127,,,30., — 36,96 

Talk waauı 25 78 — 

lee 2, E= 37,12 

112,020, 75 ccm Harn gelassen 


Es lässt sich aus den vorstehenden Daten sehr deutlich die be- 
kannte Temperaturerniedrigung nach Alkoholgenuss feststellen. Die 
Temperatur sank nämlich von 37,41° kurz vor der Alkoholaufnahme 
(9 Uhr 3 Min.) bis auf 36,95° um 11 Uhr 17 Min., also um 0,48°, 
Die niedrige Temperatur war noch längere Zeit zu beobachten, 
nämlich um 11 Uhr 55 Min.: 36,93°, um 12 Uhr 30 Min.: 36,96 °, 
um 1 Uhr 13 Min.: 37,12°. Die Pulszahl wurde nach der Alkohol- 
aufnahme relativ nur wenig erhöht. In dem in drei Fraktionen 
gesammelten Harn wurde der Alkohol gesondert bestimmt. 

Die einzelnen Harnfraktionen enthielten: 

Urinmenge Alkohol Prozent 


ccm ccm der Zufuhr 
1.— 4. Stunde 338 0,748 1,25 
5.—15. 5 806 0,043 0,07 
16.—24. n S60 0,056 0,09 


Sa.: 24 Stunden 2004 0,847 1,41 
2. Versuch an Völtz am 30. Oktober 1311 (Alkohol gleichzeitig mit 


einer reichlichen Mahlzeit genossen). 
10 Uhr 30 Min.: Puls 60, Temperatur 37,3°. 
Unmittelbar nach der Temperaturbestimmung wurden innerhalb 
8 Min. 60 cem Alkohol in 40°/oiger Lösung in kleinen Portionen 


1) Längstens 1Y/«—1"/a Stunden nach dem Alkoholgenuss bei leerem Magen 
ist nach noch nicht publizierten Versuchen an Hunden von Völtz und Dietrich 
sämtlicher Alkohol aus dem Magen-Darm-Kanal resorbiert. 
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mit !/s Pfund Fleisch und zwei Butterstullen durch Kauen regel- 
mässig untermischt und abgeschluckt. Innerhalb einer Stunde wurden 
dann noch zwei weitere Butterstullen verzehrt. 


Zeit Puls | a: 

11 Uhr 56 Min. 4.80 n. 

12 „ 7 B) Sa 37,55 
Mae, erste Harnmenge (ca. 60—70 ccm) entleert 
12 „ 38 „ el 37,44 
nase, 45 °, 95 — 
Is: a 37,7 
men; 200 ccm Wasser getrunken 

BEST 2 31527, 0 

30, = 37,32 
230: 200 cem Wasser getrunken 

N 100 — 

1 ro 200 ccm Wasser getrunken 

I 40 ccm Urin gelassen 

2,00... .— 37,04 

2 107 — 
ZU 308 15 ccm Urin gelassen zur Abgrenzung 
A000; 9% _ 
0037, 79 — 


Der innerhalb der vier ersten Stunden gelassene Urin war also 
sehr gering. Es wurde allerdings verabsäumt, die zuerst gelassene 
Harnmenge genau zu messen, dieselbe betrug schätzungsweise 60 bis 
70 eem, so dass die Harnmenge der ersten 4 Stunden insgesamt 
120—130 eem betragen haben dürfte. In dem gesamten innerhalb 
4 Stunden sezernierten vereinigten Urin wurden Alkoholbestimmungen 
ausgeführt; ebenso in der innerhalb der nächsten 20 Stunden gelassenen 
1350 eem betragenden Harnmenge. 

Bei dem vorliegenden Versuch war im Gegensatz zu den Nüchtern- 
versuchen keine Temperaturerniedrigung, sondern im Gegenteil eine 
Temperatursteigerung zu beobachten. Diese Überkompensierung der 
andernfalls nach Alkoholzufuhr auftretenden Temperaturerniedrigung 
ist eine Folge der durch .die beträchtliche Nahrungsaufnahme be- 
dingten Steigerung des Stoffumsatzes im Organismus. 


Die Alkoholbestimmungen im Urin ergaben: 


Urin Alkohol Prozent. 


ccm ccm der Zufuhr 
1. Fraktion (1.— 4. Stunde) ea. 1259 0,05 0,08 
Reaktion (5.24. „,) 1350, 0.067 250.11 


Sa.: für 24 Stunden ca. 1475 0,117 0,19 
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Nach Einbringung des Alkohols in den leeren Magen wurde 
somit die 7,2fache Alkoholmenge im Urin wiedergefunden, 
welche nach Verteilung derselben Alkoholquantität in einer reichlichen 
Mahlzeit nachweisbar war. 


Wenn wir die in den zwei Versuchen an Völtz während der 
ersten 4 Stunden nach der Alkokolzufuhr gelassenen Harnmengen mit 
den darin bestimmten Quantitäten Alkohol vergleichen, so können 
wir bis zum gewissen Grade eine Abhängigkeit der Alkoholausscheidung 
von der Menge des sezernierten Harnes erkennen, wenngleich bei 
den Nüchternversuchen an Völtz keine Diurese zu beobachten war, 
wie beispielsweise bei den nachstehend besprochenen Versuchen an 
Baudrexel und in noch stärkerem Maasse an Dietrich. 


Nüchternversuch an Baudrexel am 31. Oktober 1911. 


Baudrexel ist 28 Jahre alt, von kräftiger Konstitution, 69,1 kg 
schwer, und an mässigen Alkoholgenuss gewöhnt. 


Nach 14stündiger Inanition nahm Baudrexel um 8 Uhr 
16 Minuten nach Abgrenzung des Harnes 55,20 ecm Alkohol in ca. 
20 'oiger Lösung (= 0,80 eem Alkohol pro Körperkilogramm) inner- 
halb 1 Minute. Die Temperatur- und Pulszahlen vor und nach dem 
Alkoholgenuss enthält die folgende Übersicht: 


Zeit Pals | a 
8 Uhr 00 Min. 64 | 36,98 
N Alkoholeinnahme 
ee VER 64 36,94 
8357 40, 55 74 36,84 
gar „20 73 36,82 
Is naler., 235 ccm Harn gelassen 
9EE 50, 66 | 36,82 
1072,,57110..020, 337 ccm Harn gelassen 
10 eo 66 | 36,81 
10 „30-50 „ Frühstück ca. 400 cem Kakao und zwei belegte 
Brötchen 
10,296: 7 8, 82 | 36,91 
11 2,:916..2% 89 ccm Harn gelassen 
1 Ay 90 36,92 
112,,,0402%: 90 37,10 
125° 2201008; 65 cem Harn gelassen 
12 les 90 | 37,12 
5. bis 8. Stunde 280 ccm Harn gesammelt 
9. bis 24. Stunde 61OTcem 7, 5 


Aus der vorstehenden Tabelle ist die nach Alkoholzufuhr zu 
beobachtende Steigerung der Pulsfrequenz deutlich wahrzunehmen. 
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Dieselbe war innerhalb '/s Stunde nach dem Alkoholgenuss von 64 
auf 74, also um 10 angestiegen. Ungefähr 1 Stunde später ist 
wieder ein Absinken auf 66 zu konstatieren, und hierauf erfolgt ein 
weiteres allmähliches Ansteigen zu den Maximalwerten 90, welche 
nach 3 und auch nach 4 Stunden beobachtet wurden. Die Temperatur 
ist vor dem Alkoholgenuss schon erheblich niedriger als z. B. bei 
Völtz, weil Baudrexel, welcher in unmittelbarer Nähe des In- 
stituts wohnt, die Messung morgens, gleich nach dem Aufstehen, vor- 
genommen hatte, während Völtz erst nach Zurücklegung eines 
längeren Weges zum Institut seine Temperatur bestimmt hatte. Die 
absolute Temperaturerniedrigung nach der Alkoholaufnahme ist bei 
Baudrexel infolgedessen auch erheblich geringer und betrug 0,13 °. 


Bei dem vorliegenden Versuch wurde der während der ersten 4 Stunden 


mit dem Harn ausgeschiedene Alkohol in vier Fraktionen gesondert 
bestimmt, und zwar: 


Harnmenge Alkohol Prozent 

ccm ccm der Zufuhr 
1. Fraktion (1Y/s Stunden) 285 0,312 0,57 
le. 337 0,408 0,74 
Bu, EN) 89 0,08 0,14 
(A. u) 65 0,043 0,08 
1.—4. Stunde 776 0,843 1,53 
“ 5. Fraktion (5.— 8. Stunde) 280 0,042 0,07 
6. Fraktion (9.—24. „ ) 610 0,044 0,08 
Sa.: 24 Stunden 1666 0,929 1,68 


Das Maximum der Alkoholausscheidung ist also in der zweiten 
Stunde zu konstatieren; schon in der dritten Stunde sinkt der Wert 
für den Alkoholgehalt des Harnes rapide, und später gelangen über- 
haupt nur noch minimale Alkoholmengen zur Ausscheidung im Urin, 
ein Befund, der auch an Hunden von uns mehrfach konstatiert wurde 
(siehe oben). 

In dem früheren Versuch an Baudrexel, (l.e. Anm. auf S. 211) 
in dem er dieselbe Alkoholmenge, 55,20 eem, mit der Mittagsmahl- 
zeit genossen hatte, waren im Harn nachgewiesen worden: 

0,128 cem Alkohol — 0,23 der Zufuhr. 
Scmit wurde bei dem vorliegenden Versuch nach dem Abschlucken 
des Alkohols in den leeren Magen die 7,3fache Menge der Quan- 
tität ausgeschieden, welche bei Verzögerung der Alkoholresorption 
dureh gleichzeitige Nahrungsaufnahme gefunden worden war. Dieses 
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Resultat stimmt mit dem aus den Versuchen I und 2 an Völtz 
ermittelten Quotienten (7,2) fast absolut überein. 

Während der ersten 4 Stunden lässt sich aus den oben an- 
geführten Werten die Abhängigkeit des ausgeschiedenen Alkohols 
von der Quantität des gelassenen Harnes sehr deutlich erkennen. 
Nach dieser Zeit ist die Alkoholausscheidung ja überhaupt eine so 
minimale, dass von einem Parallelismus zwischen Alkoholgehalt des 
Urins und sezernierter Harnmenge nicht mehr die Rede sein kann. 


Zwei Versuche Nr. 4 und 5 an Dietrich. 
Nr. 4. Nüchternversuch am 25. Oktober 1911. 


Der Alkohol wurde nach l4stündiger Karenz in 
den leeren Magen abgeschluckt. Dietrich ist 27 Jahre 
alt, 68,9 kg schwer, von mittelkräftiger Konstitution, an mässigen 
Alkoholgenuss gewöhnt und hat einen leichten Herzklappenfehler, 
welcher die erheblichen Schwankungen, die bei den Aufzeichnungen 
der Pulszahlen nach dem Alkoholgenuss zu beobachten waren, er- 
klären dürfte. Dietrich nahm um 9 Uhr 55 Minuten 60 cem 
Alkohol in ca. 40 °loiger Lösung (also dieselbe Menge wie Völtz) 
— 0,87 cem pro Körperkilogramm. Es wurden folgende Beobach- 
tungen über die Pulsfrequenz und Körpertemperatur gemacht: 


Zeit Puls | en 
9 Uhr 25 Min. _ | 37,36 
Ini sn nsar 84 — 
Ju 96: 23 Alkoholeinnahme 
I N 66 | 37,49 
1927-5292 355 ccm Harn gelassen 
192,8 1400 2% 79 37,15 
10762006, 71 37,10 
102. 041109. 8% 640 ccm Harn gelassen 
112 AN 7292, [6) | 37,16 
1a A000, 306 cem Harn gelassen 
127,090, 70 37,23 
12 N S10N 85 — 37,16 
ja .nlaie, Frühstück: zwei Klappstullen und 400 ecm Tee 
1227202990 82 | 31,28 
1 GE al ayır un. 96 ccm Harn gelassen zur Abgrenzung der ersten 
Fraktion 


1 a 86 | 37,58 


Auch bei dem vorliegenden Versuch lässt sich, von einer ge- 
ringen Temperatursteigerung (ea. !/s Stunde nach der Alkoholzufuhr): 
abgesehen, die Erniedrigung der Körpertemperatur nach dem Alkohol- 
genuss deutlich erkennen. 
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An Dietrich ist eine sehr stark diuretische Wirkung der auf- 
genommenen alkoholischen Lösung zu konstatieren, da derselbe inner- 
halb 4 Stunden die sehr grosse Quantität von 1397 ecm Harn se- 
zernierte. Die Alkoholbestimmungen in diesem und dem später ge- 
lassenen Harn hatten folgendes Resultat: 


Harnmenge Alkohol Prozent 


ccm ccm der Zufuhr 
1. Fraktion ( 1.— 4. Stunde) 1397 1,567 2,61 
2. Fraktion ( 5.—15. ,„) 540 0,086 0,14 
3. Fraktion (16.—24. ne) 310 0,018 0,03 


Sa.: In 24 Stunden 2247 1,671 2,78 


In Übereinstimmung mit der abnorm starken Diurese, welche 
bei Dietrich nach dem Alkoholgenuss bei leerem Verdauungs- 
traktus auftrat, ist auch der Wert für den Alkoholgehalt des Harnes 
der höchste, der an uns beobachtet wurde (Baudrexel hatte 1,7 °o, 
Völtz, bei dem die sezernierte Harnmenge am geringsten war, 
nur 1,4°o der eingebrachten Alkoholmenge im Harn ausgeschieden). 


Versuch Nr. 5 am 20. Oktober 1911. 
Der Alkohol wurde zusammen mit einer reichlichen, aus Hack- 
fleisch und Butterbrot bestehenden Mahlzeit genossen (250 g Hack- 
fleisch und drei Butterstullen). 


Folgende Übersicht enthält die Daten für die Pulszahlen und 
die Körpertemperaturen: 


Zeit Puls | aus 
10 Uhr 55 Min. 90 | 37,8 
11Uhr00Min.bis11Uhr10Min. | 60 ccm Alkohol und 50 ccm Spülwasser 
11 Uhr 45 Min. 96 | 37,58 
En U 60 cem Harn 
aa 25 99 = 
110 VON = 37,29 
00V 89 3721 
1 $) 3 ” 97 SR 
12,40: ©, = 37,52 
a LO; 90 — 
2 20, 37,28 
60 ccm Harn gelassen 
sata), 96 | 37,25 


27 ccm Harn gelassen zur Abgrenzung 


Trotz der gleichzeitigen Nahrungsaufnahme ist unter dem Ein- 
fluss des Alkohols eine Temperaturerniedrigung zu Kkonstatieren, die 
längere Zeit zu beobachten war. 
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Die Alkoholbestimmungen im Harn ergaben: 


Harnmenge Alkohol Prozent 


ccm Icem der Zufuhr 
1. Fraktion (1.— 4. Stunde) 147 0,132 0,22 
9. Fraktion 5.—2%4. , ) 1980 0,087 0,15 


Sa.: 24 Stunden 2127 0,219 0,37 


Einige Stunden nach dem Alkoholgenuss stellte sich starker 
Durst ein, infolgedessen war die Flüssigkeitsaufnahme eine beträcht- 
liche und somit auch die sezernierte Harnmenge. 

In diesen beiden Versuchen an Dietrich wurden bei gefülltem 
Verdauungstraktus 0,219 eem Alkohol im Harn wiedergefunden, bei 
leerem Verdauungstraktus dagegen 1,671 cem, das ist also die 
7,6fache Menge. 

Es ist bemerkenswert, dass trotz verschieden grosser Harn- und 
Alkoholsekretion durch die Nieren bei den drei Versuchspersonen das 
Verhältnis der im Harn ausgeschiedenen Alkoholmengen zueinander 
einerseits nach Einbringung des Alkohols in den gefüllten und anderer- 
seits in den leeren Verdauungstraktus ein nahezu konstantes ist, 
trotzdem auch die Konzentration und die pro Körperkilogramm ge- 
nossene Menge des Alkohols nicht immer die gleichen waren. 


Wir haben in der folgenden Übersicht die diesbezüglichen Re- 
sultate nochmals zusammengestellt: 


Ver- 53 Er —=| Alkohol im < & & & 
en Versuchs- SE Einnahme: | Ei = 2 Dan EIER E 
person | &% Alkohol Boy = os 
Nr. SS = 5 ccm %o E = S 
kg = 2 > 93 
1 vol 60 ccm in den 
öltz 80 leeren Magen ca.40| 0,75 | 0,847 | 1,41 se 
- 12%: 
2 i 80 { a. Nea.40 0,25[0,117 | 0,19 |] 
3 |Baudrexel 09,18 ee Nca.20 0,801 0,929 1,68 |} __ 
: 713: 
Gi \ x 67 { a Vea. 20 0,82| 0,128 | 0,28 | 
4 | Dietrich os,0l ee Nca.40 0,87 | 1,671 | 2,78 
5 68,95 | _60’ccm mit sloszlosıs | 087 If 
» ’9\| Fleisch u. Brot [5% #0 | 9,87 | 0,219 | 0,3 


Wir ersehen aus den vorstehenden Daten, dass unter den von 


uns gewählten Versuchsbedingungen nach Abschlucken des Alkohols 
in den leeren Magen im Urin rund die 7,4fache Menge desjenigen 
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Wertes wiedergefunden wurde, welchen wir erhielten, wenn wir die 
gleiche Alkoholmenge, mit einer reichlichen Mahlzeit vermischt, ge- 
nossen hatten. 


C. Fünf Versuche an einem 10 kg schweren Teckel. 


Nachdem wir in einer grösseren Anzahl Versuche an Hunden 
(siehe unter A) und an Menschen (siehe unter B) nachgewiesen 
hatten, dass der Füllungszustand des Verdauungsapparates von 
srossem Einfluss auf die Alkoholausscheidung im Urin ist, er- 
schien es uns wünschenswert, ebenfalls experimentell festzustellen, 
ob und inwieweit auch die Alkoholausscheidung in der Atmung durch 
den genannten Faktor beeinflusst zu werden vermag. Wir haben 
mit einem älteren Teckel, welchen zwei von uns (Völtz und Bau- 
drexel) bereits früher zu ähnlichen Versuchen mehrfach benutzt 
hatten *), fünf Versuche ausgeführt. Das Tier hatte bereits seit 
ca. 1'/a Jahren regelmässig etwa 2 ccm Alkohol pro Tag und Körper- 
kilogramm erhalten, dasselbe war also an Alkohol gewöhnt. Bei 
den vorliegenden fünf Versuchen erhielt der 10 kg schwere Hund 
rund 2 ecem Alkohol pro Körperkilogramm. Die ersten drei Ver- 
suche waren von je dreistündiger Dauer. Zur Gewinnung des 
exhalierten Alkohols wurde die früher beschriebene Blechmaske 
(l. e.) benutzt; beim vierten und fünften Versuch verblieb der Hund 
je 23 Stunden in dem von uns schon früher benutzten Respirations- 
apparat!). 

Der Harn wurde bei sämtlichen fünf Versuchen unmittelbar nach 
der Beendigung derselben mittelst Katheters gewonnen; eine frei- 
willige Harnentleerung erfolgte auch bei den 23stündigen Versuchen 
Nr. 4 und Nr. 5 nicht. Vor sämtlichen Versuchen hatte das Tier 
die letzte, nicht besonders reichliche Mahlzeit am Mittag des voran- 
gegangenen Tages, also etwa 18 Stunden vor Beginn jedes Versuches 
erhalten, um Komplikationen hinsichtlich der Alkoholausscheidung, 
die bei mehr oder weniger gefülltem Verdauungstraktus unvermeidlich 
gewesen wären, auszuschliessen. 


Nunmehr gehen wir zur Besprechung der einzelnen Versuche über. 


1) Wilhelm Völtz und August Baudrexel, Über die vom tierischen 
Organismus unter verschiedenen Bedingungen ausgeschiedenen Alkoholmengen. 
Arch, f. d. ges. Phys. Bd. 138 S. 85—133 und II. Mitteilung Arch. f. d. ges. Phys. 
Bd. 142 S. 47—88. 1911. 
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1. Versuch am 30. November 1911. 


Versuchsdauer 3 Stunden. 
Das Tier erhielt 19,85 eem Alkohol in 10 Y/oiger Lösung mittelst 
Schlundsonde in den leeren Magen: 
In der Atmung . . . . 0,200 ecem 
ab für reduzierende Stoffe!) 0,008 „ 
0,192 cem Alkohol = 0,97 °/o der Zufuhr. 
In: Urinnie 200120720600 el 3 3 
Sa.: 0,852 cem Alkohol = 4,29 %0 der Zufuhr. 


2. Versuch am 1. Dezember 1911. 
(Wiederholung des ersten Versuches.) 
Das Tier erhielt 20 cem Alkohol in 10 °oiger Lösung mittelst 
Schlundsonde in den leeren Magen: 


Nach 3 Stunden in der Atmung 0,187 cem 
ab für reduzierende Stoffe . 0,008 „ 
0,179 cem Alkohol = 0,90 0 der Zufuhr 
Im'Urn. ver 2.3 naar 0,008. 30 
Sa.: 0,839 cem Alkohol = 4,20 /o der Zufuhr. 


Die Resultate beider Versuche Nr. 1 und Nr. 2 stimmen be- 
friedigend überein. 


3. Versuch am 7. Dezember 1911. 


Das Tier erhielt 40 eem einer 50 %/oigen alkoholischen Lösung ?) 
— 20 cem Alkohol gemischt mit 500 g Hackfleisch. 


Nach 3 Stunden in der Atmung 0,039 cem 
ab für reduzierende Stoffe . 0,008 „ 
0,031 cem Alkohol = 0,16 °/o der Zufuhr 
Im-Uxin.=.0. 2 230 Se ONTOEE, en In 5 
Sa.: 0,131 ecem Alkohol —= 0,66 %/o der Zufuhr. 


Im Mittel der zwei ersten Versuche wurden also innerhalb 
3 Stunden an Alkohol ausgeschieden: 


1) W. Völtz und A. Baudrexel, Über die vom tierischen Organismus 
unter verschiedenen Bedingungen ausgeschiedenen Alkoholmengen. Arch. f. d. 
ges. Physiol. Bd. 138 S. 89. ; 

2) In 10 Yo iger Lösung verweigerte der Hund die Aufnahme der zu dünn- 
breiigen Fleisch-Alkoholmischung; übrigens wurde der Alkohol durch den Wasser- 
gehalt des frischen Fleisches ja noch stärker verdünnt, als der 10 Yoigen Lösung 
entsprach. 
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Dr nn 


In der Atmun g Bm) Harn Summa 
com | ro ccm 9/9 een | 9% 
BEEEREBSE BEL En a el 2 |; 20 
| 
Versuch 1 und 2 (Mittel) | 
Alkohol in den leeren | | 
Bene. 0... 1,86 | 0,93 0,66 Sl 0,746 | 424 
Versuch 3, Alkohol mit | 
Fleisch verzehrt . .. . | 0,031 | 0,16 0,10 05 | 0,131 0,66 
| 


Das Resultat dieser drei Versuche ist also, dass nach Ein- 
bringung der alkoholischen Lösung in den leeren Magen in der 
Atmung die 6fache, im Harn die 6,6fache Quantität Alkohol aus- 
geschieden wurde, welche unter im übrigen gleichen Bedingungen 
aber nach gleichzeitiger Verabreichung des Alkohols im Gemisch mit 
Fleisch in Harn und Atmung nachweisbar war. 

Nun kam es uns weiter darauf an, festzustellen, welchen Ein- 
fluss der Füllungszustand des Verdauungstraktus auf die überhaupt 
zur Ausscheidung gelangenden Alkoholmengen besitzt; denn es war 
mit Sicherheit anzunehmen, dass von dem sehr langsam zur Resorption 
gelangenden Alhohol, welcher zusammen mit Fleisch aufgenommen 
war, nicht unerhebliche Mengen später als nach 3 Stunden noch 
ausgeschieden werden dürften. Wir haben daher zwei Versuche von 
je 23stündiger Dauer an demselben Tier im Respirationsapparat an- 
gestellt, deren Resultate wir folgen lassen. 


4. Versuch am 11. Dezember 1911. 


Das Tier erhielt mit 500 g Hackfleisch vermischt 40 cem 
einer 90,16 °/oigen alkoholischen Lösung —= 20,08 cem Alkohol. 

Versuchsdauer 23 Stunden (im Respirationsapparat [l. e. Pflüger’s 
Archiv,‘ Bd. 138, S. 86]). Es wurden ausgeschieden: 


In der | Nach Abzug der 


Atmung ne 1 Im Harn Summa 
ak: direkt er-| reduzierenden 
n- Stunden | mittelter | Stoffe Alkohol Allzelei Alain! 
tion Werte [| ——  —— — | | > Tr 
Alkohol  %/o der | °/o der | %/o der 
cem a zuiahr | 40cn ı Zufuhr cn | Zufuhr 
I: 1.—3. 0,028 0,020 0,10 — — Se - 
I. | 4.—23. | 0,263 0,210 | 1,04 == — Pe = 
Sa. | 1.3, 1" & | 0,230 | 1,14 | 0,100 | 05 | 0,330 | 1,64 


Der Alkohol wurde also zu 98,4°/o im Organismus verwertet. 
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5. Versuch am 13. Dezember 1911. 
Das Tier erhielt mittelst Schlundsonde 40 eem einer 50,16 Jo igen 


alkoholischen Lösung entsprechend 20,08 eem Alkohol in den le eren 
Magen. Versuchsdauer 23 Stunden (im Respirationsapparat). 


In der | Nach Abzug der 


Im H >) 
Hak: une reduzierenden ai = Re, 
irekt er- oho oho 
a Stunden iktelter Stoffe Alkohol 
Alkohol 0 | 
/o der | %/o der %/o der 
ccm cm | Zufuhr | °P | Zufuhr | 9 | Zufuhr: 
I. 1.83. 0,177 0,169 0,85 — — Ze 
1. 4.—23. 0,493 0,440 | 22 en ar 
Sa. | oh | Er | 0,609 | 3,05 | 022 | ıu | 0831 | 215 


Der Alkohol wurde also zu 95,8% im Organismus verwertet. 

Überblieken wir die Ergebnisse der vorstehenden beiden 93stün- 
digen Respirationsversuche, so erscheint es zunächst sehr auffallend, 
erstens, dass die im Urin insgesamt zur Ausscheidung gelangende 
Alkoholmenge in beiden Fällen sehr niedrig ist, und zweitens, dass 
die nach Einbringung des Alkohols in den leeren Magen durch’ die 
Nieren sezernierte Alkoholquantität im Vergleich zu derjenigen, welche 
nach Verabreichung des Alkohols mit Fleisch zusammen im Harn 
bestimmt wurde, etwa nur doppelt so gross ist, also keinesfalls 
so sehr erhöht wurde, als man das vielleicht nach den vorstehend 
unter A und B mitgeteilten Resultaten und den zwei ersten Ver- 
suchen unter C hätte erwarten sollen. Die Erklärung für diese 


abweichenden Befunde bringt unsere dieser Arbeit unmittelbar 1 


vorausgegange Publikation über die Resorption des Alkohols durch 
die Harnblase. Übrigens lässt sich dieselbe auch durch die vor- 
liegenden Versuche an dem Teckel sehr deutlich nachweisen. Wir 
haben nämlich eingangs unter C bereits mitgeteilt, dass der Hund 
bei den Versuchen Nr. 4 und 5 während der ganzen 23 Versuchs- 
stunden keinen Harn gelassen hatte. Infolgedessen war die Haupt- 
menge des während der ersten Stunden sezernierten Alkohols zweifel- 
los zum grössten Teil durch die Blasenwandung wieder resorbiert 
worden!), was unter anderem auch aus den Resultaten der Versuche 


1) Wenn der Hund während des 23 stündigen fünften Versuches mehrfach 
uriniert hätte, so würde der durch die Nieren sezernierte Alkohol nicht zum 
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Nr. 1 und 2, verglichen mit denjenigen der Versuche 4 und 5, an 
demselben Tier hervorgeht. Bei den Versuchen 1 und 2 wurden 
nach 3‘ Stunden nämlich 0,66 ecm Alkohol ausgeschieden, also die 
6,6fache Menge, welche bei Versuch Nr. 4 mit gefülltem Verdauungs- 
traktus von 23stündiger Versuchsdauer im Harn vorhanden war, und 
die dreifache Menge, welche beim 23stündigen fünften Versuch 
(alkoholische Lösung in den leeren Magen) nachweisbar war. 
“Hinsichtlich der exhalierten Aikoholmengen ergab sich folgendes: 
Nach der Einbringung des Alkohols in den leeren Magen wurden 
im: Mittel der dreistündigen Versuche Nr. 1 und 2: 0,186 eem Alkohol 
dureh die Atmung ausgeschieden, während des: 23 stündigen fünften 
Versuches 0,609 ecm Alkohol, also die 3,3fache Menge. 

Nach dem Verzehr von Alkohol, mit Fleisch gemischt, wurden 
dagegen beim dreistündigen dritten Versuch 0,031 ecm Alkohol, bei 
dem 23stündigen vierten Versuch dagegen 0,230 cem Alkohol aus- 
seatmet, also die 7,4fache Quantität. 

Vergleichen wir schliesslich die Resultate hinsichtlich der ex- 
halierten Alkoholmengen bei den Versuchen Nr. 4 und 5, so ergibt 
sich, dass durch die Einbringung des Alkohols in den leeren Magen 
(Versuch Nr. 5) die 2,6fache Alkoholmenge zur Ausscheidung ge- 
langte, welehe nach Einbringung des Alkohols, gemischt mit Fleisch, 
insgesamt durch die Atmung erschien. 


Zusammenfassung der Ergebnisse. 


A. Je nach dem Füllungszustand des Magen-Darm-Kanals wurde 
ein wechselnder Prozentsatz des genossenen Alkohols im Urin wieder 
ausgeschieden. Nach Untermischnng des Alkohols, und zwar ca. 2 ccm 
pro Körperkilogramm unter eine reichliche Mahlzeit, die sofort restlos 
verzehrt wurde, fanden wir die geringsten Werte für den Alkohol- 
gehalt des Harnes. Die Maximalwerte beobachteten wir dann, wenn 
die alkoholische Lösung direkt in den leeren Magen gebracht worden 
war. Diese maximalen Alkoholmengen betrugen bis zum Achtfachen 
der Werte, welche wir erhielten, wenn der Alkohol infolge der Ver- 
teilung unter ein grosses Fleischquantum nur langsam zur Resorption 
gelangt war (Versuche an Hunden). 


grössten Teil durch die Blasenwandung wieder resorbiert worden sein. Der 
Alkohol wäre dann also zu einen niedrigeren Prozentsatz als zu 95,8°/o verwertet 
worden. 
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B. In je zwei Versuchen an drei Menschen, welche rund 0,8 ecem 
Alkohol pro Körperkilogramm in einer Dosis genossen, fanden wir 
in Übereinstimmung, dass rund die 7,4fache Menge an Alkohol im 
Urin wieder erschien, wenn der Verdauungsapparat beim Alkohol- 
genuss leer war, gegenüber dem gefüllten Verdauungstraktus. 

C. Vom Hunde, welcher ca. 2 ccm Alkohol pro Körperkilogramm 
in einer Dosis erhielt, wurde bei leerem Verdauungstraktus insgesamt 
die 2,6fache Alkoholmenge der Quantität exhaliert, welche wir, nach 
Verabreichung des Alkohols zusammen mit Fleisch, in der Atmung 
gefunden hatten. Bei diesen Versuchen wurde der Alkohol nach Ein- 
bringung in den leeren Verdauungsapparat zu 95,8 /o, bei gefülltem 
Verdauungstraktus dagegen zu 98,4 °/o im Organismus verwertet. 
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Ueber den Stannius’schen Versuch 
und seine Modificationen am Herzen der Säuge- 
thiere und des Menschen. 


Von 
Prof. H. E. Hering (Prag). 


Da jene Perioden, welche Luciani im Institute von Ludwig 
am Froschherzen beobachtete, obwohl jetzt schon 30 Jahre seitdem 
verflossen sind, am Säugethierherzen noch nicht beobachtet bzw. 
beschrieben sind, beabsichtige ich in einer späteren Mittheilung über 
solche von mir am Säugethierherzen beobachtete Perioden zu be- 
richten. Eine wesentliche Bedingung für das Auftreten der Luciani- 
schen Perioden am Froschherzen ist der Stannius’sche Versuch { 
auch erste Stannius’sche Ligatur genanzt, welche darin besteht, 
dass die Sinus-Vorhofsgrenze des Froschherzens mit einer Ligatur 
abgeschnürt wird, worauf die oberhalb der Ligatur gelegenen Herz- 
abschnitte ihre rhythmischen Contractionen fortsetzen, während die 
unterhalb gelegenen Herzabschnitte nach lange Zeit hindurch 
währendem Stillstande schliesslich wieder zu schlagen anfangen. 
Darüber ist am Kaltblüterherzen viel gearbeitet worden. Am 
Warmblüterherzen hingegen bestehen hierüber nur relativ wenig 
Angaben bzw. sind sie relativ wenig bekannt. Ich will daher im 
Folgenden, bevor ich die Mittheilung über das Vorkommen Lueciani- 
scher Perioden am Säugethierherzen veröffentliche, den Stannius- 
schen Versuch und seine Modificationen am Säugethierherzen und 
menschlichen Herzen besprechen, da ich seit Jahren darüber selbst 
viel Material besitze, aber noch nicht in diesem Sinne im Zusammen- 
hang verwerthet habe. 

Obwohl Langendorff!) noch im Jahre 1902 meinte, der 
Erfolg der ersten Stannius’schen Ligatur beim Froschherzen 


1) Ergebn. d. Physiol. II. Abth. S. 330. Auf S. 331 sagt Langendorff 
noch: „Am isolirten und künstlich gespeisten Katzenherzen kann man, wie ich 
gefunden habe, nicht nur die beiden Hohlvenen, sondern sogar die Wand des 
rechten Vorhofes abtrennen, ohne die Herzthätigkeit zu beeinträchtigen,“ worauf 
er 1906 nicht Bezug nimmt. 
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beruhe, wie Haidenhain schon im Jahre 1858 glaubte, auf einer 
Reizung der hemmenden Apparate, und im selben Jahre auf S. 331 
schrieb; „Am Warmblüterherzen gelingt es überhaupt nicht, 
etwas dem Verhalten des Froschherzens.beim Stannius’schen Ver- 
such Ähnliches nachzuweisen“, besteht für mich seit 1903 auf Grund 
sehr zahlreicher Experimente am Säugethierherzen kein Zweifel, dass 
Langendorff mit seinen beiden Meinungen, wenigstens für das 
Warmblüterzherz, im Wesentlichen nicht Recht hat, sondern 
vielmehr diejenigen Recht haben, welche aus dem Stannius’schen 
Versuch den Schluss zogen, dass in den oberhalb der Abschnürung 
weiter schlagenden Herzabschnitten die Führung des Herzens gelegen 
sei, wobei ich davon absehe, dass man diese Führung seiner Zeit 
in die Sinusganglien verlegte. j 

Im Jahre 1903 veröffentlichte ich!) im Physiologischen Central- 
blatte einen modifieirten Stannius’schen Versuch am Hundeherzen, 
beschrieb den vorübergenden Kammerstillstand und gab meiner 
Meinung dahin Ausdruck, dass nach diesem Versuche der Kammer- 
stillstand nicht die Folge einer Hemmung, sondern die Folge des 
plötzlichen Ausfalles der Anregung zu sein scheint. Dieser Versuch, 
den ich weiter unten noch anführen werde, und seine Deutung ist 
von den verschiedensten Autoren übersehen worden, so auch von 
Langendorff, der in seinem Essay vom Jahre 1905, in dem er 
noch an seiner Anschauung über das Zustandekommen des Still- 
standes festhält, zwar in der Literaturangabe die Mittheilung anführt, 
aber bei seiner Besprechung der im Jahre 1904 erschienenen Ab- 
handlung von Engelmann über den Stannius’schen Versuch 
meinen Versuch nicht erwähnt, wie auch nicht in seiner mit 
C. Lehmann im Jahre 1906 veröffentlichten Mittheilung über den 
Versuch von Stannius an Warmblüterherzen. 

Bemerkenswerter Weise hat sich Langendorff in dieser letzten 
Mittheillung gar nicht über das Zustandekommen des Stillstandes 
geäussert. 

Zu den Folgen des Stannius’schen Versuches gehört ausser dem 
wesentlich durch den Wegfall der Anregung eintretenden Stillstand der 
unterhalb der Ligatur gelegenen Herzabschnitte auch das später 
einsetzende automatische Schlagen dieser Herzabschnitte. 

Unter der Modification des Stannius’schen Versuches 


U) Physiol. Centralbl. H.1. 11. April 1903. 
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verstehe ich dementsprechend. alle Umstände, welche: es: bewirken, 
dass dasHerz dem Einfluss der nomotopen Ursprungs» 
reize entzogen wird und daraufhin unterdem Einfluss 
heterotoper Ursprungsreize zu schlagen anfängt. 

Wie man aus dem Folgenden entnehmen wird, hängt der Still- 
stand und seine Dauer wesentlich nur ab von dem jeweiligen Ver- 
mögen der der nomotopen Automatie  entzogenen Herzabschnitte 
zur heterotopen Automatie, i 

Bezüglich der heterotopen Automatie wird fernerhin darauf 
aufmerksam gemacht, dass man immer den Ausgangspunkt den 
heterotopen Automatie mit berücksichtigen muss. 

Es sei noch erwähnt, dass Stannius seine Versuche in der Ab- 
sieht angestellt hat, „den Einfluss der Nerven auf die Herzbewegungen 
näher kennen zu lernen“ !), Da man damals von den Herznerven 
nur die Nervi vagi kannte und Stannius sich in seiner Mittheilung 
mit diesen beschäftigte, erscheint es auch begreiflich, dass man bei 
der Erklärung des Stillstandes so viel auf die Nervi vagi Bezug 
nahm und die Hemmungstheorie so überwog. 

Wer eigentlich zuerst aus dem Stannius’schen Versuche den 
präcisen Schluss zog, dass der Sinus des Froschherzens der normale 
Ausgangspunkt der Herzthätigkeit ist, ist mir nicht bekannt. In 
den Lehrbüchern kommt dies nicht deutlich zum Ausdruck, und 
da sich meine Abhandlung nicht direct auf das Kaltblüterherz be- 
zieht, habe ich auch nicht versucht, diese Frage durch das Studium 
der seit 1852 sehr reichlichen Literatur über-diesen Gegenstand zu 
beantworten ’?). 


Im Jahre 1852 veröffentlichte Stannius seinen Versuch am 
Froschherzen; am Säugethierherzen wurde er jedoch .erst etwa 
30 Jahre später ausgeführt, und zwar 1883 in Ludwig’s Institut 
von L. Wooldridge?°). Es hatte allerdings schon im Jahre 1859 
v. Wittich 2) berichtet, dass die Kammern junger Säugethiere fort- 


1) Arch. f. Anat. u. Physiol. 1852 S. &5. 

2) Ich finde nachträglich von F. B. Hofmann in Nagel’s Handb. d. 
Physiol. 1905 S. 266 angegeben, dass jenen Schluss zuerst Eckhard (Beiträg: 
z. Anat. u. Physiol. Bd. 1 S. 147. 1858) im Anschluss an Bidder (Müller’s 
Arch. 1852 S. 163 ff.) gezogen haben soll. 

8) Du Bois-Reymond’s Arch. 1883 S. 522. - 

4) Königsberger mediz. Jahrb. Bd. 1 S. 15. 1859. 
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pulsirten nach vollständiger Abtragung der Vorhöfe; doch handelte 
es sich hier nur um eine sehr kurz gehaltene Angabe. 

Wooldridge hat seinen Versuch gemacht, um alle Nerven, 
welche auf dem Wege der Vorhöfe zu den Kammern ziehen, ab- 
zuquetschen. Er war sich aber dessen vollkommen bewusst, dass er 
damit den Stannius’schen Versuch am Säugethierherzen ausführte; 
denn er sagt. selbst auf S. 527: „Die Ligatur, welche Stannius 
am Froschherzen anleste, ist hiermit anf das Säugethierherz über- 
tragen.“ Da sich jedoch seine Mittheilung auf ein anderes Thema 
(Über die Funktion der Kammernerven des Säugethierherzens) bezog, 
hat er jenen Versuch nicht weiter besprochen, und nur auf S. 533 
erwähnt, dass er per analogiam mit dem Stannius’schen Versuch 
erwartet hatte, die Kammern des Säugethieres würden zum Stillstand 
kommen. „Die Voraussicht erwies sich als eine irrige; die Ventrikel 
setzten, ebenso wie die Vorhöfe, ihre Schläge fort, jeder jedoch in 
einem besonderen Takte.“ Von einer Kammerpause erwähnt er nichts. 
Die Versuche waren an Hunden und Kaninchen ausgeführt worden. 

Tigerstedt!) hat dann auf Ludwig’s Veranlassung im 
Jahre 1584 die Versuche von Wooldridge fortgesetzt und ein be- 
sonderes Atriotom beschrieben, um „die Trennung der nervösen 
Verbindung zwischen Kammern und Vorhöfen nach einer strengeren 
Methode zu wiederholen“. Auch Tigerstedt, der an Kaninchen 
arbeitete, sah mit Hülfe dieser modifieirten Methode nichts von einer 
Pause. „Nachdem das Atriotom angelegt ist, setzen die Herz- 
kammern ihre Bewegungen ruhig fort“; er beobachtete nur, dass 
die Herzschläge etwas seltener wurden. 

Im Jahre 1893 haben Krehl und Romberg?) die Versuche 
von Wooldridge am Kaninchenherzen wiederholt und S. 59 an- 
segeben: „Während der Schnürung und einige Augenblicke nach 
derselben pflegen die Ventrikel stillzustehen.“ Die definitive Folge 
ist, dass die Ventrikel seltener schlagen. Ueber das Zustande- 
kommen des kurzen Ventrikelstillstandes haben sich die Autoren, so 
viel ich finden konnte, nicht geäussert. 

Zehn Jahre später, 1905, habe ich?) über einen Stannius’schen 
Versuch an mit Ringer’scher Salzlösung künstlich durchströmten 


1) Du Bois-Reymond’s Arch. 1884 S. 497. 
2) Arbeiten aus der medizinischen Klinik zu Leipzig S. 50. 1893. 
3) Physiol. Centralbl. 1905 H.1. 
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Hundeherzen berichtet. „Schneidet man am schlagenden Herzen 
die Vorhöfe weg, so stehen die Kammern nach dem letzten Schnitt 
trotz fortbestehender Durchströmung einige Zeit hindurch still und 
schlagen nach dieser Pause seltener als vor der Vorhofabtrennung.“ 
Hat man beide Vorhöfe bis auf eine mit den Kammern in Ver- 
bindung stehende z. B. 1 em breite Brücke durchtrennt, dann tritt 
erst nach Durchschneidung dieser Brücke der erwähnte vorübergehende 
Kammerstillstand und die nachfolgende seltenere Schlagfolge ein. 


„Darnach scheint, bemerkte ich ausdrücklich, der nach. dem 
letzten Schnitt erfolgende vorübergehende Stillstand der Kammern 
nicht die Folge einer Hemmung, sondern die Folge des plötzlichen 
Ausfalles der Anregung zu sein.“ Diese Bemerkung bezog sich be- 
sonders auf die Auffassung von Heidenhain und Langendorff 
am Froschherzen, welche, wie in der Einleitung erwähnt, glaubten, 
dass der Stillstand der Kammern beim Stannius’schen Versuch 
am Froschherzen der Effekt einer durch die Ligatur gesetzten Er- 
regung der Hemmungsnerven sei. 


Das Wesentliche meines Versuches bestand darin, dass ich eine 
kleine Brücke stehen liess und diese zuletzt durchschnitt. Da nun die 
vorhergehende Durchschneidung der Vorhöfe bis auf die Brücke 
keinen Kammerstillstand bewirkte, sondern dieser erst nach Durch- 
schneidung der kleinen Brücke auftrat, war es mir klar, dass der 
Stillstand nicht die Folge einer Hemmung sein konnte, denn sonst 
hätte der Stillstand schon bei der vorhergehenden Durchschneidung 
der übrigen Teile der Vorhöfe, und zwar um so eher auftreten 
müssen, als hierbei viel mehr durchschnitten und nach der Hemmungs- 
theorie gereizt werden musste, als bei der Durchschneidung der 
kleinen Brücke. Dazu kam ferner der wichtige Umstand, dass die 
Brücke, wie erwähnt, an sehr verschiedenen Stellen liegen konnte, 
‚also je nach der Stelle der Brücke man schon vorher, ohne Kammer- 
stillstand zu erhalten, solche Stellen durchschneiden konnte, welche, 
wenn man sie als letzte gelassen hätte, Kammerstillstand bewirkt 
hätten. 

Es sei noch erwähnt, dass bei diesem Versuche wie auch bei 
vielen der noch später von mir angeführten Versuchen gegenüber 
dem Stannius’schen Frosehversuch auch insofern eine Modifieation 
bestand, als das Herz künstlich durchströmt wurde, und zwar auch 
während des Stillstandes. 
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Im Jahre 1905 machte ich!) darauf aufmerksam, dass in allen 
eben angeführten, das Säugethierherz betreffenden Mittheilungen der 
Nachweis fehlte, ob die Kammern aurieulär, atrioventrieulär oder 
ventrieulär schlagen, und gab an, wie dieser Nachweis mit Hülfe 
der Auslösung von Extrasystolen geführt werden kann. Diese Methode 
benützte ich dann auch in den im gleichem Jahre veröffentlichten 
Versuchen über die Durchschneidung des Atrioventrieularbündels, 
um.die hierbei bestehende Kammerautomatie nachzuweisen, ein Nach- 
weis, der in den im selben Jahre veröffentlichten Versuchen von 
Erlanger über die Abklemmung des Atrioventrieularbündels 
fehlte. 

Aus meinen. bis dahin angestellten modifieirten Stannius- 
schen Versuchen ergab sich, dass die Kammern automatisch, d. h. 
ventrieulär schlugen, während Engelmann im Jahre 1903 fest- 
gestellt hatte, dass am Froschherzen :nach Ausführung des 
Stannius’schen Versuches die Kammern atrioventrieuär 
schlagen. Auf diesen Unterschied komme ich noch zurück. 

Im Jahre 1906 veröffentlichten OÖ. Langendorff undC. Leh- 
mann?) die schon weiter oben erwähnte Mittheilung, betitelt: „Der 
Versuch von Stannius am Warmblüterherzen“. Diese Mittheilung 
brachte über diesen Versuch im Prineip nichts Neues; wenigstens 
war mir alles Wesentliche darüber schon am Säugethierherzen 
bekannt. 

Langendorff und Lehmann haben mit dem Wegschneiden 
des „Venensinus“ in Wirklichkeit nicht den Versuch von Stannius 
ausgeführt, sondern eine Modification desselben; es sei dies 
nur deswegen erwähnt, weil es aus der Mittheilung von Langen- 
dorff und Lehmann nicht klar genug hervorgeht. Das Er- 
gebniss stimmte mit den von mir vorher veröffentlichten modifieirten 
Stannius’schen Versuchen am Hundeherzen überein. 

Nur einen Punkt, der gerade bezüglich der Pause von Be- 
deutung ist, haben Langendorff und Lehmann zu wenig be- 
achtet. Sie gaben wohl folgendes an: „Wurde das Kaninchenherz 
statt mit Ringer-Locke’scher Lösung mit verdünnten Kaninchen- 
blut durehströmt, so blieb nach dem Sinusschnitt der Stillstand aus“; 
sie haben aber auf diesen Umstand keinen weiteren Werth gelegt 


1) Pflüger’s Arch. Bd. 107 S. 108. 1905. 
2) Pflüger’s Arch. Bd. 112 S. 352. 1906. 
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und ihn auch nicht weiter untersucht, worauf ich weiter unten noch 
zurückkomme. 

Ausser den von mir in den genannten Mittheilungen erwähnten 
modifieirten Stannius’schen Versuchen habe ich noch weitere 
Modifiecationen ausgeführt. 

Im Jahre 1907 theilte ich). mit, dass an künstlich mit 
Ringer’scher Salzlösung durchströmten Hundeherzen ein Schnitt 
welcher die Einmündungsstelle der oberen Hohlvene 
bezw. den Suleus terminalis trifft, die Automatie der supra- 
ventrieulären Theile für längere Zeit aufheben kann, während die 
Kammern nach einer Pause anfangen automatisch zu schlagen. Wie 
ich angab, gelingt dieser Versuch nieht immer; gelang er aber, dann 
lag der Schnitt „in der Gegend der. sicher automatisch thätigen 
Abschnitte (besonders an der Eirmündungsstelle der. Hohlvenen)“. 

Die genauere Erklärung für diese Versuche wurde schon 
3 Monate später durch den von Keith und Flack?) gefundenen 
Knoten ermöglicht. Meine Schnitte hatten die Gegend jenes Knotens 
getroffen, den ich?) — entsprechend der schon geäusserten Ver- 
 muthung von Keith und Flack — im Jahre 1909 auf Grund der 
bis dahin von mir angestellten Versuche als den normalen 
Ausgangspunkt der Herzthätigkeit bezeichnete. was dann 
später vollkommen bestätigt wurde. 

Der Grund dafür, dass der Versuch, wie erwähnt, nicht immer 
gelingt, liegt erstens darin, dass am Ringer-Herzen der Aus- 
gangspunkt der Herzthätigkeit nicht immer der Keith-Flack’sche 
Knoten ist, zweitens darin, dass der Erfolg des Schnittes sehr von 
dem Zustand des Herzens abhängt, worauf ich noch zu sprechen 
kommen werde. 

Nachdem ich®) schon im Jahre 1905 (siehe S. 110, Versuch 
vom 5. November 1904) die Beobachtung mitgetheilt hatte, dass die 
supraventriculären Herzabschnitte eines mit Ringer’scher 
Lösung durchströmten Hundeherzens auf einen Einzelinductions- 
schlag (R.-A. = 9 cm) hin plötzlich für einige Zeit zu schlagen 
aufhörten, habe ich’) dann 1907 noch weitere analoge Beobachtungen 


1) Pflüger’s Arch. Bd. 116 S. 143. 2. Januar 1907. 

2) Journ. of anat. and physiol. vol. 41. April 1907. 

3) Münchener mediz. Wochenschr. Nr. 17. 27. April 1909. 
4) Pflüger’s Arch. Bd. 107 S. 108. 1905. 

8) Pflüger’s Arch. Bd. 116 S. 143. 1907. 
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an Hunde- und Katzenherzen mitgetheilt und den mit dem. Still- 
stand der supraventrieulären Herzabschnitte auftretenden Stillstand 
der Kammern sowie die anschliessende Kammerautomatie in den 
Fig. 2 und 3 auch abgebildet. Eine ähnliche Beobachtung an einem 
Katzenherzen ist in den Fig. 5 und 6 wiedergegeben, nur war hier 
nieht ein Inductionsschlag, sondern eine unbekannte Ursache die 
Veranlassung, wie ich dies auch am Hundeherzen gar nicht selten 
gesehen habe. Es sei noch ausdrücklich darauf aufmerksam ge- 
macht, dass in Fig. 3 ein für das Herz relativ sehr schwacher 
Induetionsschlag (R.-A. —= 14,5 em) genügte, um das Phänomen 
auszulösen. 

Fasse ich das Ergebniss meiner an mit Ringer ’scher Lösung 
künstlich durchströmten Säugethierherzen (Hund und Katze) bis 
jetzt erwähnten Erfahrungen über den Stannius’schen Versuch und 
seine Modificationen zusammen, so lautet es folgendermaassen: 

Ob an den künstlich mit Ringer’scher Lösung durchströmten 
Säugethierherzen die Vorhöfe an der Atrioventriculargrenze ligirt, 
oder die supraventrieulären Herzabschnitte weggeschnitten oder durch 
einen Schnitt in den Sinusknoten oder durch einen Einzelinductions- 
schlag die supraventrieulären Herzabschnitte zum Stillstand gebracht 
wurden oder diese aus unbekannter Ursache plötzlich zu schlagen 
aufhörten, immer war das Ergebniss mit Bezug auf die 
Kammern dasselbe, nämlich erst eine Kammerpause 
und dann Kammerautomatie. 

Ich pflege diese Kammerpause schon seit einer Anzahl von Jahren 
als präautomatische zu bezeichnen. 

Diese präautomatische Kammerpause am Säuge- 
thierherzen ist das Analogon zum Kammerstill- 
stand beim Stannius’schen Versuch am Froschherzen. 

Hinsichtlich des Ausgangspunktes der Kammerschläge 
nach dem Stillstand besteht zwischen dem Froschherzen und den 
genannten Säugethieren in meinen oben erwähnten Versuchen 
jedoch ein Unterschied; denn die Froschkammer schläst 
nach dem Stillstande atrioventrieulär (Engelmann), die 
Säugethierkammer ventriculär, wie ich dies schon weiter 
oben erwähnte. 

Mit der Erklärung dieses Unterschiedes (wobei ieh mich auf ° 
das Säugethierherz beschränke) komme ich jetzt gleichzeitig auf die 
noch nicht zewürdigte, jedoch wesentliche Bedeutung der Be- 
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dingungen zu sprechen, unter denen man den Stannius’schen 
Versuch und seine Modificationen am Säugethierherzen ausführt. 
Diese Bedingungen haben nicht nur eine Bedeutung für den Ort 
des Ausgangspunktes der Kammerschläge nach dem Stillstand, 
sondern auch dafür, ob überhaupt ein Stillstand auftritt, 
und für die Dauer des Stillstandes. 

Macht man den Stannius’schen Versuch oder seine Modi- 
fieationen am blutdurchströmten Säugethierherzen, so tritt nach 
meinen Erfahrungen gewöhnlich kein Stillstand ein, sondern 
höchstens eine unbedeutende Verlängerung der Herzperiode. Das 
Herz schlägt dann gewöhnlich atrioventriculär, oder es ist der 
Ausgangspunkt eine andere Stelle des Vorhofes als der 
Keith’sche oder Tawara’sche Knoten. Letzteres habe ich!) im 
Jahre 1910 in zwei Mittheilungen schon angegeben, was beiläufig 
gesagt, von Anderen übersehen worden ist. 

So erklärt es sich auch, dass Langendorff und Lehmann, 
wie weiter oben erwähnt, keinen Stillstand am Kaninchenherzen er- 
hielten, wenn sie letzteres statt mit Ringer-Locke’scher Lösung 
mit verdünntem Kaninchen blut durchströmten; bei drei blutdurch- 
strömten Katzenherzen fehlte auch die Verlangsamung (siehe auch 
die Beobachtung von Gaskell am Schildkrötenherzen, auf welche 
die Autoren hinweisen. Langendorff und Lehmann haben 
nieht angegeben, ob sie auch bei diesen mit Blut durchströmten 
Herzen den neuen Ausgangspunkt der Herzaction mit Hülfe der Extra- 
svstolenmethode festzustellen versucht haben. 

Mit diesem Hinweis auf das Verhalten des blutdurchströmten 
Säugethierherzen soll aber nicht gesagt sein, dass es nicht auch bei 
Durehströmung mit Ringer-Locke’scher Lösung unter besonderen 
Umständen vorkommen kann, dass der Stillstand fehlt und das Herz 
nicht ventrieulär, sondern atrioventrieulär oder aurieulär schlägt, 
oder dass es bei blutdurchströmten Säugetierherzen nicht auch unter 
Umständen zu einem Stillstand und zu ventrieulärer Automatie 
kommen kann?). (Siehe auch weiter unten.) 


1) Erlanger Referat, Verhandl. d. deutsch. pathol. Gesellsch. April 1910 
S.41. — Pflüger’s Arch. Bd. 136 S. 478. December 1910. 

2) Obwohl ich es schon erwähnt habe, sei doch (auch mit Bezug auf die 
später erwähnten Beobachtungen am Säugethierherzen und menschlichen Herzen) 
nochmals betont, dass bei der künstlichen Durchströmung diese weitergeht, 
auch wenn die Kammern stillstehen, während bei Stillstand der Kammern der 
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Nach meinen Erfahrungen liegen die Bedingungen für die 
Art des Ausfalles des Stannius’schen Versuches oder seiner Modi- 
fieationen am Säugethierherzen im Wesentlichen erstens in der Be- 
schaffenheit der die Coronararterien durchströmenden Flüssiekeit und 
zweitens in der Beschaffenheit des Herzens selbst. 

Jeder dieser beiden Hauptfactoren enthält eine Anzahl Theil- 
factoren, die im Folgenden, soweit ich darüber Erfahrung besitze, 
kurz erwähnt sein mögen. 

Was den ersten Hauptfactor anbelangt, so haben wir einerseits 
die chemische, andererseits die physikalische Beschaffenheit der Durch- 
strömungsflüssigkeit in Betracht zu ziehen. | 

Bezüglich der chemischen Beschaffenheit erscheint es mir an- 
gezeigt, zunächst die Ringer-Locke’sche Lösung zu besprechen, 
besonders da darüber, was unter ihr verstanden werden soll, keine 
Einhelligkeit besteht. 


Die Ringer-Locke’sche Lösung. Der erste, der die Ringer’sche 
Lösung als Speisungsflüssigkeit bei dem nach der Methode von Langendorff 
durchströmten Säugethierherzen anwendete, war im Jahre 1898 Rusch!), 
ein Schüler Langendorff’s. Er modificirte sie nur darin, dass er 0,3% statt 
0.6°/o NaCi verwendete. Im Jahre 1901 modificirte F. S. Locke?) diese Lösung 
weiter, 1. dadurch, dass er zur Lösung künstlich Sauerstoff zuführte, 2. dadurch, 
dass er als weiteren Zusatz zu der Lösung Dextrose empfahl, 3. dass er den Ge- 
halt an Ca0l, und KÜCl erhöhte, entsprechend der Zusammensetzung des Kaninchen- 
serums nach Abderhalden, und auch den NaCl-Gehalt auf 0,9—1°o erhöhte. 

Das wäre die Ringer-Locke’sche Lösung. 

Die Modification, die ich?) seit 1903 gewöhnlich benutze, ist die, dass ich 
die künstliche Sauerstoffzufuhr und die Dextrose weglasse und nur 
den Salzgehalt der Ringer’schen Lösung nach den Angaben von Locke er- 
höhe. Da somit diese Lösung im Wesentlichen, d. h. der qualitativen Zusammen- 
setzung nach, eine Ringer’sche Lösung ist, habe ich sie auch immer so genannt, 
wozu hinzukommt, dass Locke das Hauptgewicht bei seiner Modification auf 
die Sauerstoffzufuhr legte, die er als Erster*) schon bei dem mit Blut künstlich 
durchströmten Säugethierherzen einführte. 
matürlich. durchströmten Herzen die Durchströmung der Coronargefässe mit 
dem Stillstand der Kammern alsbald aufhört, was Verschiedenheiten in der prä- 
automatischen Pause und in den. Orte der nachfolgenden heterotopen Automatie 
bedingen kaun. 

1) Pflüger’s Arch. Bd. 73 S. 535. 1898. 

2) Physiol. Centralbl. Bd. 14 Nr. 26. 1901. 

3) Physiol. Centralbl. H. i. April 1903, ferner Pflüger’s Arch. Bd. 99 
S. 245 und S. 253 und E. Gross S. 264. 1903, und in späteren Mitteilungen. 

4) Physiol. Centralbl. Bd. 12 Nr. 11 5. 353. 1898. 
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Im Jahre 1905 hat Locke!) dann selbst vorgeschlagen: „mit Ringer- 
Locke’scher Lösung mag wohl die von mir modificirte Ringer’sche Lösung 
mit Zusatz von Sauerstoff und eventuell Dextrose bezeichnet werden“. Dass 
ich auf die künstliche Sauerstoffzufuhr verzichtete, hatte lediglich darin seinen 
Grund, dass die Herzen auch so schlagen, und ich die Technik der Versuchs- 
anordnung möglichst einfach haben wollte; aus letzterem Grunde habe ich auch 
die Langendorff’sche Methode im Jahre 1903 im vereinfachenden Sinne 
modificirt. Es ist mir natürlich wohl bekannt, dass das Herz noch besser 
schlägt, wenn man O bzw. Blut verwendet; man darf aber nicht vergessen, zu 
welchen Zwecken man eine Versuchsanordnung verwendet; für meine bis jetzt 
angestellten Versuche genügte eben die Ringer’sche Lösung mit erhöhtem 
Salzgehalt und dem in der Flüssigkeit enthaltenen Sauerstoff. 

Bei meiner Modification der Langendorff’schen Methode, um dies gleich 
hier zu erwähnen, schliesse ich das Herz auch nicht in einen abgeschlossenen 
Raum ein, in Folge dessen es auch leichter abkühlen kann. 


Von den anderen zur künstlichen Durchströmung ver- 
wendeten Flüssigkeiten wären zu nennen: Defibrinirtes Blut und 
Kochsalz; defibrinirtes Blut und Ringer-Locke’sche Lösung oder 
defibrinirtes Blut und Ringer’sche Lösung. Diese Mischungen hat 
man wieder in verschiedenen Verhältnissen der Componenten gemacht 
und ausserdem nicht immer das Blut des Versuchsthieres dazu ge- 
genommen, sondern auch das Blut einer anderen Thierart. 

Schliesslich wäre das natürliche Blut bei der natürlichen Durch- 
strömung des Herzens zu nennen. 

Zu allen genannten künstlichen Durchströmungsflüssigkeiten wie 
auch zum natürlichen Blut kann man nun noch andere Stoffe hinzu- 
fügen, sei es, dass es sich nur um eine quantitative Aenderung 
der schon in der Flüssigkeit enthaltenen Stoffe handelt, sei es, dass 
man qualitativ andere Stoffe in verschiedenen Dosen hinzufügt. 

Von ersteren wären für die uns hier beschäftigende Frage das 
Kalziumchlorid und Adrenalin, von letzteren besonders 
Stoffe aus der Digitalisgruppe zu nennen, welche eine Reiz- 
bildungssteigerung zu bewirken vermögen, die jedoch nicht 
immer hervorzutreten braucht. 

Bezüglich der physikalischen Beschaffenheit der Durchströmungs- 
flüssigkeit (künstliche oder natürliche) wäre vor allem auf die Tem- 
peratur aufmerksam zu machen. Ferner auf die Durch- 
strömungsgeschwindigkeit der Flüssigkeit in den Coronar- 


1) Physiol. Centralbl. Bd. 19 Nr. 20. 30. December 1905. 
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arterien, welche wieder von dem Druck, von der Viseosität der 
Flüssigkeit und der Weite der Coronargefässe abhängt. So ist es 
bekannt und lässt sich jeder Zeit demonstriren (Demonstrations- 
versich in meiner Vorlesung), dass Blut viel langsamer durchfliesst 
als z. B. die Ringer’sche Salzlösung, daher es oft eıforderlich ist, 
den Druck in der Aorta bei Verwendung von rascher durchströmenden 
Flüssigkeiten zu erhöhen. 

Was den zweiten Hauptfactor anbelangt, die Beschaffenheit 
des Herzens selbst, so kämen Verschiedenheiten der Herzen der ver- 
wendeten Thierarten (so Kaninchen, Katze, Hund, Affe) in Be- 
tracht; ferner ob das Herz in Abhängiekeit steht von seinen extra- 
cardialen Herznerven oder nicht; des weiteren, ob es embryo- 
nale, neugeborene oder erwachsene Herzen sind; endlich, ob es sich 
um Herzen handelt, die nach Sistirung der Durehströmune 
weiterschlagen. — 


Nachdem wir so in Kürze auf die beiden Hauptfactoren und 
eine Anzahl Theilfaetoren hingewiesen haben, wollen wir zu dem 
Stannius’schen Versuch und seinen Modificationen zurückkehren. 

Wir erwähnten schon den Unterschied im Ausfall jener Versuche, 
je nachdem ob das Herz mit Blut oder einer der genannten Salz- 
lösungen durchströmt wurde. 

Dass in meinen oben erwähnten Versuchen die Kammern ventri- 
eulär, nicht atrioventrieulär schlagen, beziehe ich mit darauf, dass 
sie mit Ringer’scher Lösung und bei verhältnissmässig niederer 
Temperatur durchströmt wurden. 

Dass aber auch unter diesen Umständen die präautomatische 
Pause fehlen kann, wenn noch andere Bedingungen 
hinzukommen, zeigen unter anderen folgende von mir!) schon 
im Jahre 1905 mit Curven veröffentlichten Versuche, die gleichzeitig 
lehren, dass eine solche Bedingung die Acceleransreizung ist. 

In dem auf S. 125 mitgetheilten Versuch am isolirten Hunde- 
herzer vom 20. Dee. 1904 war von den supraventrieulären Theilen 
ein Lappen des rechten Vorhofes stehen gelassen, die übrigen Theile 
nach Möglichkeit abgeschnitten. Das Herz schlug rückläufig, 
also V vor A. Nun wurde der rechte Accelerans gereizt (siehe Fig. 4 
jener Mittheilung), es trat Beschleunigung ein und am Ende der 


1) Pflüger”s-Arch. Bd. 107- S. 125.- 1905: 
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Reizung plötzlich rechtläufige Schlagiolge. Nach Auslösung einer 
Extrasystole (E;) trat wieder rückläufige Schlagfolge, also Kammer- 
automatie ein. Hierbei war die Kammerextraperiode nur einen ganz 
kleinen Bruchtheil einer Sekunde länger als die Kammerperioden 
‘vor der Reizung und nach dieser Extrasystole. Es war also hier 
beim Wechsel des Ausgangspunktes der Automatie von 
der reehtläufigen zur rückläufigen Schlagfolge unter 
dem Einflusse der vorausgegangenen Accelerans- 
erregung die präautomatische Kammerpause entfallen. 

Etwas Ähnliches sieht man in der Fig. 1a derselben Mittheilung; 
hier schlagen die Kammern in Abhängigkeit von einem Vorhoflappen; 
Reizung der Accelerans beschleunigt und verstärkt die Thätigkeit 
des Vorhoflappens und der Kammern; nun wurde mit einem Scheren- 
schnitte der Vorhoflappen an der Atrioventrieulargrenze abgeschnitten, 
worauf die Kammern, nachdem die durch den Scherenschnitt be- 
dingten Reizerscheinungen vorüber waren, ohne besondere Pause in 
langsamerem Tempo weiter schlagen, und zwar ventrieulär, was auch 
aus einer zufällig aufgetretenen verkürzten Extraperiode hervorgeht. 

F. B. Hofmann und J. Holzinger!) gaben kürzlich an 
(S. 354): „Am Herzen der neugeborenen Hunde haben wir eine 
deutliche präautomatische Kammerpause nicht gesehen. Hier schlagen 
die Ventrikel anscheinend sogleich nach der Abtrennung von den. 
Vorhöfen weiter.“ Das stimmt mit meinen?) Erfahrungen am foetalen 
menschlichen Herzen aus dem fünften und Anfang des sechsten 
Monats. 

Ich habe bis jetzt absichtlich die Experimente über die prä- 
automatischen Pause und die Kammerautomatie nach Durchtrennung 
oder Durchquetschung des Atrioventrieulärbündels noch nieht in die 
besprochenen Versuche mit einbezogen. In Wirklichkeit stellen aber 
auch sie eine Modification des Stannius’schen Versuches dar, denn 
auch bei ihnen handelt es sich um einen Eingriff, der eine von dem 
nomotopen Augangspunkte der Herztätiekeit unabhängige Automatie 
der Kammern bewirkt. Abgesehen von dem Ort des Eingriffes unter- 
scheiden sich diese Versuche von den früher besprochenen nech 


1) Zeitschr. f. Biol. Bd. 57 S. 311. 1911. 

2) Siehe auch Zeitschr. f. exper. Pathol. u. Therapie Bd. 1 S. 34. 1904, 
und ebendaselbst Rihl Bd. 3 S. 1 Fig. 13 und 14. 1906, wo Curven des fötalen 
menschlichen Herzens abgebildet sind. 
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dadurch, dass naturgemäss die Automatie der Kammern hierbei nie 
eine atrioventrieuläre, sondern immer eine ventrieuläre ist. Davon 
abgesehen gelten im: übrigen aber bezüglich der Dauer der prä- 
automatischen Pause die analogen Bedingungen, die wir weiter oben 
schon besprochen haben. Hier wären die von v. Tabora!) im 
Institut ausgeführten Versuche am Säugethierherzen zu erwähnen, 
aus denen hervorging, dass Digitalin eine wesentliche Ver- 
kürzung der präautomatischen Kammerpause und 
Frequenzzunahme der automatisch schlagenden Kammern bedingt. 

Aber nicht nur die experimentelle mechanische Läsion des Atrio- 
ventrieulärbündels, sondern auch seine Läsion durch andere Ur- 
sachen, wie überhaupt die durch die verschiedensten Ursachen be- 
dingten Ueberleitungsstörungen stellen eine Modification des 
Stanmius’schen Versuches dar, bezüglich welcher wir uns nicht 
nur auf das Thierexperiment, sondern auch auf die Erfahrungen 
beim Menschen beziehen können. 

Die Ueberleitungsstörungen habe ich?) 1905 in zwei Gruppen 
getrennt, den Kammersystolenausfall und die Dissociation. 
Beim Kammersystolenausfall handelt es sich darum, dass die Kammern 
auf die von den supraventrieulären Herzabsehnitten her anlangende 
Erregung nicht antworten, was seinen Grund in verschiedenen Um- 
ständen haben kann. Jeder Kammersystolenausfall stellt schon ge- 
wissermaassen einen ganz vorübergehenden modifieirten Stannius- 
schen Versuch dar. Es kommt nun ganz auf die Disposition der 
Kammern zur Automatieentwicklung an, wie bald mit dem Ein- 
treten des Kammersystolenausfalles die Kammerautomatie erwacht. 
Es ist mir vom Experiment am Säugethierherzen her bekannt, dass 
unter diesen Umständen, je nach den besonderen Bedingungen, die 
Kammerpause so kurz sein kann, dass sie kürzer ist als die Summe 
von zwei Herzperioden oder als Grenzfall nach der anderen Seite 
unendlich lang, d. h. dass die Kammern überhaupt nicht anfangen 
zu schlagen; letzteres habe ich bis jetzt nur an mit Ringer’scher 
Lösung durchströmten Herzen beobachtet, die schon mehr oder weniger 
geschädigt waren. 

Beim Menschen, bei welchem der Uebergang vom Kammer- 
systolenausfall zur Kammerautomatie auch vorkommt (Adams- 


1) Zeitschr. f. exper. Pathol. u. Therapie Bd. 3 S. 499. 1906. 
2) Zeitschr. f. exper. Pathol. u. Therapie Bd. 2 S. 75. Juli 1905. 
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Stokes’scher Symptomenkomplex), ist dieser Uebergang selbst, so- 
weit mir bekannt, noch nicht graphisch aufgenommen worden, was be- 
greiflich ist,; denn es wird sich gewiss nur selten treffen, dass man 
Kurven gerade beim Uebergang gewinnt. Hingegen ist der Kammer- 
systolenausfall beim Menschen sehr oft beobachtet worden; so haben 
wir!) auf der. propädeutischen Klinik fünf bis acht Vorhofschläge 
hintereinander beobachtet, welche keine Kammersystolen auslösten, 
ohne dass es zur Kammerautomatie gekommen wäre. Es waren 
dies Fälle, indenen dieherzhemmenden Vagusfaserninelec- 
tiver Weise die Ueberleitung beeinflussten, d. h. ihre Erregung 
die Erregungsüberleitung an der Atrioventrieulargrenze. zeitweilig 
aufhob, ohne oder fast ohne Herabsetzung der Vorhof- 
frequenz. Hiermit käme ich auf eine weitere Modification des 
Stannius’schen Versuches, die darin besteht, dass Erregung 
der herzhemmenden Vagusfasern durch Aufhebungder 
nomotopen Automatie oder dureh Aufhebung der Ueber- 
leitung zu Kammerstillstand mit nachfolgender ven- 
trieulärer oder atrioventrieulärer Kammerautomatie 
führen kann. 


So habe ich?) im Jahre 1902 Versuche über Vagusreizung am 
Affen erwähnt, aus denen hervorging, „dass lediglich die Ventrikel 
bei Schlaglosiekeit des übrigen Herzens mit Einschluss der Venen 
in einem langsamen Tempo weiterschlagen“; die Curven hierzu habe 
ich ®) erst 1906 veröffentlicht. Während diese Versuche am natürlich 
durchströmten Affenherzen gemacht worden waren, habe ich*) 1903 
eine Curve (siehe Fig. 4) abgebildet, die an einem mit Ringer’scher 
Lösung künstlich durchströmten Affenherzen gewonnen wurde, 
dessen Herz erst 41/2 Stunden nach dem Tode des Affen wieder 
belebt wurde. In Fig. 4 sieht man, dass die Reizung des rechten 
Vagus, wobei auch immer der Accelerans derselben Seite mit gereizt 
wurde, einen ganz kurzen Stillstand des ganzen Herzens bewirkte, 
worauf die Kammern zu schlagen anfıngen und vom zweiten auto- 
matischen Kammerschlag an die Vorhöfe für neun Schläge rückläufig 


1) Rihl, Zeitschr. f. exper. Pathol. u. 'Therapie Bd. 2 S. 83. 1905; siehe 
ferner auch Zeitschr. f. exper. Pathol. u. Therapie Bd. 9 8. 277. 1911. 

2) Prager med. Wochenschr. Bd. 27 Mittk. 2 S. 124. 1902. 

3) Zeitschr. f. exper. Pathol. u. Therapie Bd. 2 S. 525. 1906. 

4) Pflüger’s Arch. Bd. 99 S. 250. 1903. 
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von den automatisch schlagenden: Kammern aus zum Schlagen ver- 
anlasst wurden, worauf wieder rechtläufige Succession eintrat; die 
gleichzeitige Acceleransreizung hat vielleicht das Auftreten der hetero- 
topen Automatie begünstigt !). 

Im Jahre 1904 hat A. Lohmann’) an natürlich durcehströmten 
Kaninchenherzen Automatie „der Brückenfasern®“ nach Sistirung 
der Vagusreizung beschrieben. Man sieht aber, wie ich es zu nennen 
pflege, atrioventriculäre Automatie an Hund, Katze, Kaninchen auch - 
während der Vagusreizung auftreten. Das Auftreten heterotoper 
Herzschläge während und nach Vagusreizung hat mich schon viel 
beschäftigt. Hier sei nur darauf aufmerksam gemacht, dass das unter 
Umständen relativ so rasche Auftreten heterotoper Schläge während 
Vagusreizung, wie ich es schon oft gesehen und wie es in der. oben 
erwähnten Fig. 4 (weniger stark in der Arbeit von 1906 in Fig. 14, 
15 u. 16) auch zum Ausdruck kommt, sich einerseits durch die 
grössere Neigung des Herzens zur Bildung heterotoper Ursprungs- 
reize, andererseits auch durch die verminderte Einwirkung der herz- 
hemmenden Vagusfasern auf jene Stellen, an welchen die hesenotape 
Reizbildung erfolgt, erklären lässt. 


Nach meiner Auffassung wirken die herzhemmenden Vagusfasern 
(wie die Acceleransfasern) auf das ganze Herz (entgegen Erlanger’s 
1909 geäusserter Meinung, auf die ich bald einmal ausführlicher zu 
erwidern denke), nur wirken sie nicht auf alle Abschnitte des Herzens 
gleich stark und auch nicht unter allen Umständen. Bezüglich ihrer 
Einwirkung auf die heterotop automatischen Stellen kommt wohl mit 
in Betracht, dass ihre Einwirkung auch deswegen nicht so stark sein 
dürfte, weil ihre Beziehung zu den Stellen der heterotopen Ursprungs- 
reizbildung, die doch etwas Ungewöhnliches ist, sich vielleicht erst 
mehr ausbilden muss, d. h., wenn man sich so ausdrücken darf, nicht 
so gebahnt sein wird, als in der Gegend der nomotopen Automatie, 


1) Es sei bemerkt, dass ich die frühere Literatur, das Warmblüterherz 
betreffend, hier deswegen nicht herbeiziehen kann, da in den früheren Unter- 
suchungen am Säugethierherzen der Ort des Ausgangspunktes der Ventrikel- 
schläge bei Vagusreizung und verschiedenes anderes, was für unseren hier be- 
sprochenen Gegenstand in Betracht kommt, nicht weiter berücksichtigt oder nicht 
speciell sichergestellt wurde. Siehe diesbezüglich auch Pflüger’s Arch. Bd. 86 
3. 533. 1901. 

2) Arch. f. Anat. u. Physiol. S. 431. 1904. 
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wo auch die Innervirung eine quantitativ ausgiebigere sein wird, als 
an den anderen Stellen. 

Entsprechend meiner Auffassung glaube ich auch, dass je nach 
den jeweiligen Bedingungen das Auftreten heterotoper Schläge 
während Vagusreizung durch diese auch mit verzögert werden kann. 
Insofern kann, aber wie gesagt nur unter entsprechenden Bedingungen, 
die Länge der präautomatischen Pause bei dieser Modification des 
Stannius’schen Versuches durch Vagusreizung mit beeinflusst 
werden, wobei aber gleichzeitig nochmals ausdrücklich betont werden 
soll, dass die Länge der präautomatischen Pause im Wesentlichen 
und oft nur von dem Weefall der nomotopen Automatie oder, noch 
allgemeiner ausgedrückt, von dem Wegfall der Einwirkung 
automatisch thätiger Stellen auf zuvor nicht auto- 
matisch thätige Stellen einerseits und der Disposition 
dieser Stellen zur Aufnahme der Automatie anderer- 
seits abhängt. 

Unter diese allgemeine Fassung kann man auch den gewisser- 
maassen umgekehrten Stannius’schen Versuch bzw. eine Modi- 
fieation desselben unterbringen; umgekehrt kann man ilın deswegen 
nennen, weil das Herz rückläufig schlägt. Beispiele für retro- 
grade Suecession am Säugethierherzen habe ich in meinen Arbeiten 
schon oft erwähnt und abgebildet; für unseren Gegenstand kämen 
insbesondere die im Jahre 1907!) mitgetheilten Fig. 2, 4 u. 6 von 
der Katze in Betracht. 

In Fig. 4 schlägt das Herz retrograd, aber nur jede zweite 
Kammersystole löst eine - Vorhofsystole aus. In Fig. 6 sind zwei 
Schläge nach der präautomatischen Pause retrograd, worauf der Vorhof 
nach ganz kleiner Tause wieder automatisch zu schlagen anfängt. 
Im Jahre 1900 beschrieb ich ?) an absterbenden Kaninchenherzen, 
dass in einem gewissen Stadium erst auf mehrere Pulsationen der 
Hohlvene eine Vorhofscontraction folgte; es handelte sich um eine 
Überleitungsstörung vom Ausgangspunkt der Herzthätigkeit zum rechten 
Vorhof, welche Vorhofsystolenausfall bewirkt. Da in diesem Stadiun 
die Kammern oft nicht mehr auf die Vorhoferregung antworten, weil 
die Ueberleitung zur Kammer unter diesen Umständen gewöhnlich 
schon früher geschädigt wird, handelte es sich zumeist eigentlich 


1) Pflüger’s Arch. Bd. 116 S. 143. 


2) Pflüger’s Arch. Bd. 82 S. 22. 1900. 
Pflüger’s Archiv für Physiologie. Bd. 145. 17 
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nur um Vorhofsystolenausfall bei schon vorher nicht mehr schlagenden 
Kammern. 

Im Jahre 1906 habe ich !) De enlefnmepeiiuneeen am Säugethier- 
herzen mit zeitweiligen Vorhof- + Kammersystolenausfall beschrieben 
und zwar nicht an absterbenden, sondern an gut schlagenden Herzen. 
Wenckebach?) hat im Jahre 1906 zuerst an der Hand von 
Venenpulseurven des Menschen, welche ihm D. Gerhardt zur 
Analyse zugeschickt hatte, analoge Störungen am Menschen be- 
schrieben, von denen Muskens?) und dann Wenckebach‘) per 
analogiam zum Froschherzen sehon früher angenommen hatten, dass 
sie auch beim Menschen vorkommen dürften. 

Analoge Fälle beim Menschen sind dann 1907 von Hewlett), 

1908 von J. Rihl‘®) veröffentlicht worden. In diesen Fällen war 
Digitalis die‘ veranlassende Ursache. In den Fällen von Rihl 
konnten wir zu einer Zeit, als die Herzthätigkeit wieder regelmässig 
war, durch Vagusdruck analoge Ueberleitungsstörungen hervorrufen. 
Hierbei wurde ausserdem die Beobachtung gemacht, dass der erste 
Kamınerschlag nach dem Vorhof- + Kammersystolenausfall ein auto- 
matischer und zwar ein atrioventriceulärer war. 
Im Jahre 1909 beobachtete A. Belski’) bei mehr oder armer 
hoehgradiger Bradycardie das Auftreten atrioventrieulärer Schläge, 
die in Bezug auf den Rhythmus der normalen Schläge niemals ver- 
früht, sondern meistens verspätet waren und nur ausnahmsweise den 
Rhythmus der normalen Schläge beibehielten. 

Auch Belski konnte in seinen Fällen durch Vagusdruck atrio- 
ventrieuläre Schläge künstlich hervorrufen. 


In der Einleitung habe ich darauf hingewiesen, dass ich unter 
der Modifieation des Stannius’schen Versuches jeden Umstand 
verstehe, welcher das Herz dem Einfluss der nomotopen Ursprungs- 


1) Zeitschr. f. exper. Pathol. u. Therapie Bd. 3 S. 511. 1906. 

2) Engelmann’s Arch. 1906 S. 323. 

3) Americ. Journ. of Physiol. 1898. 

4) Zeitschr. f. klin. Med. Bd. 37. 1899. 

5) Journ. of Americ. med. Association vol. 48 p. 47--50. 1907. 

6) Arch. f. klin. Med. Bd. 94 S. 286. 1908. Siehe auch Zeitschr. f. exper. 
Pathol. u. Therapie Bd. 9 S. 507. 1911. 
7) Zeitschr. f. klin. Med. Bd. 67. 1909. 
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reize entzieht, worauf es unter dem Einfluss heterotoper Ursprungs- 
reize zu schlagen anfängt. 

Beim ursprünglichen Stannius’schen Versuch handelt es sich um 
eine Ueberleitungsstörung. Nachdem wir aber erkannt haben, dass die 
Folgen jenes Versuches für die unterhalb des Ortes der Ueberleitungs- 
störung gelegenen Herzabschnitte im Wesentlichen davon abhängen, 
dass diese dem Einfluss der nomotopen Ursprungsreize entzogen werden, 
können wir als eine weitere Modification jene ansehen, bei 
welcher nicht die Ueberleitung von dem Orte der nomotopen Reiz- 
bildung eine Störung erfährt, sondern die Bildung der nomo- 
topen Ursprungsreize selbst vorübergehend oder 
dauernd aufgehoben wird. Dies kann einerseits durch Vagus- 
reizung, andererseits durch Schädigung des Keith’schen Knotens 
auf thermischem, mechanischem oder chemischem Wege erfolgen; zum 
Theil haben wir weiter oben auf diese Umstände schon hingewiesen ; 
ausführlicher werde ich auf letztere in einer nächsten Mittheilung 
zu sprechen kommen. 

Aus alledem ersehen wir folgendes: Der Stannius’sche 
Versuch ist nur ein Specialfall des hier zum ersten 
Male in Zusammenhang dargestellten Verhaltens des 
Herzens, wenn es dem Einflusse der nomotopen Ur- 
sprungsreize entzogen wird. 

Bleibt daher der Stannius’sche Versuch vom historischen 
Standpunkte immer interessant und von Bedeutung, so können wir 
ihm doch gegenwärtig, 60 Jahre nach seiner Mittheilung, als 
einem Specialfalle, nicht mehr jene Bedeutung zuschreiben, die er 
lange Zeit hindurch in der Physiologie gehabt hat. Nur um die 
Continuität zu wahren und die Aufmerksamkeit besonders darauf zu 
lenken, dass jener Versuch nur einen Speecialfall darstellt, habe ich 
diesen Versuch auch im Titel der Mittheilung zum Ausdruck ge- 
bracht, welch letzterer ebenso gut lauten könnte: Über das Ver- 
halten des Säugethierherzens, wenn es dem Einfluss 
der nomotopen Ursprungsreize vorübergehend oder 
dauernd entzogen wird. 

Indem wir uns so — Dank unserer Fortschritte auf diesen 
Gebiete — von dem ursprünglichen Speeialfalle loslösen können, 
kommen wir zu der noch allgemeineren Fragestellung: Wie verhält 
sich das Säugethierherz, wenn seine augenblickliche, wo immer 


localisirte, Reizbildungsstelle versagt ? 
1 
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Auch darauf können wir heute schon eine allgemeine Antwort 
seben, die einfach lautet: Je nach den jeweiligen Umständen über- 
nimmt entweder eine andere Stelle des Herzens die Function der 
Reizbildung, oder das Herz bleibt stehen. 

Welche Stellen des Herzens dies sein können, darüber soll mit 
Bezug auf die supraventrieulären Herzabschnitte, soweit dies nicht 
schon in dieser Mittheilung geschehen ist, in einer späteren Mit- 
theilung noch ausführlicher die Rede sein. 


Zusammenfassung. 


Der Stannius’sche Versuch (auch erste Stannius’sche 
Ligatur genannt) ist nur ein Specialfall des Verhaltens des Herzens, 
wenn es dem Einflusse der nomotopen Ursprungsreize entzogen wird. 

Dies geht aus den Erfahrungen hervor, die wir über das Ver- 
halten des Säugethierherzens und des menschlichen Herzens besitzen, 
wenn es dem Einflusse der nomotopen Ursprungsreize vorübergehend 
oder dauernd entzogen wird (Modifiecationen des Stannius’schen 
Versuches). 

Die dem Einflusse der nomotopen Ursprungsreize entzogenen 
Abschnitte des Warmblüterherzens können sich je nach den jeweiligen 
Umständen sowohl hinsichtlich der Dauer ihres Stillstandes — prä- 
automatische Pause —, als auch hinsichtlich des Ausgangspunktes 
der nachfolgenden — heterotopen — Automatie recht verschieden 
verhalten, bezüglich welcher Einzelheiten auf die Mittheilung ver- 
wiesen wird. i 

Auch das Verhalten des Herzens, wenn es dem Einflusse der 
nomotopen Ursprungsreize entzogen wird, ist schliesslich nur ein 
Speeialfall des Verhaltens des Säugethierherzens, wenn seine augen- 
blickliche, wo immer localisirte Reizbildungsstelle aus irgend einem 
Grunde versagt. Je nach den jeweiligen Umständen übernimmt dann 
entweder eine andere Stelle des Herzens die Function der Reiz- 
bildung, oder das Herz bzw. gewisse Abtheilungen desselben bleiben 
stehen. 


(Aus dem physiologischen Institute der deutschen Universität in Prag.) 


Über 
binokulare Vereinigung der eigenen Pupillen. 


Von 
Privatdozent Dr. R. H. Kahn. 


(Mit 3 Textfiguren.) 


Die binokulare Vereinigung der eigenen Pupillen lässt eine Reihe 
bemerkenswerter Erscheinungen beobachten, welche geeignet sind, 
eine Anzahl physiologisch-optischer Tatsachen in anschaulicher Weise 
vorzuführen. | 

Die Vorrichtungen, welche man zunächst zu diesem Zwecke be- 
nötigt, sind ungemein einfach. Es genügt ein längliches Stück eines 
guten Spiegelglases (etwa 100 x 15 mm), welches in der Mitte mit 
einem Stabe versehen horizontal und frontal nahe vor die beiden 
Augen gehalten wird, so dass man die Spiegelbilder der eigenen 
Augen betrachten kann. Am besten stellt man den Spiegel am Stabe 
in ein Stativ gefasst vor sich auf den Tisch, so dass er sich in 
Augenhöhe befindet, und betrachtet die beiden Augen mit parallelen 
Gesichtslinien, indem man Licht über den oberen Spiegelrand auf 
die Augen fallen lässt. 

Nun sieht man gleichsam ein Cyklopenauge, welches man be- 
trachten kann, indem man bei parallelen Gesichtslinien akkommodiert. 
Der Nasenrücken erscheint als gekreuzte Doppelbilder. Das Auge 
besitzt eine Lidspalte, welehe rechts und links je einen inneren 
Augenwinkel aufweist. Denn da die beiden äusseren Augenwinkel 
viel weiter hinter der Ebene der Pupillen gelegen sind als die 
inneren, tritt an den Winkeln des binokular gesehenen Auges trotz 
des verschiedenen Inhaltes der Gesichtsfeldstellen kein erheblicher 
Wettstreit ein. Diese Erscheinung wird noch durch den Umstand 
begünstigt, dass die Karunkula lakrym. ein auffallendes Objekt dar- 
stellt, welches sich bei der Betrachtung der Aufmerksamkeit in hohen 
Maasse aufdrängt. 
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Etwas stärker streiten schon die Wimpern der beiden Lider 
sowie die bei weitgeöffneten Lidspalten auf der Sklera sichtbaren 
grösseren Gefässe. 


Trotz ihrer sehr verschiedenen Zeichnung bieten dıe beiden 
Irisflächen binokular vereinigt ein recht einheitliches Bild. Die Iris 
des Cyklopenauges ist von seidenartigem Glanze, ihre Details streiten 
viel weniger in der Form als in der Schärfe, mit welcher sie in 
kurzen aufeinanderfolgenden Zeiten erscheinen. 

Die beiden Pupillen liegen — beiderseits gleiche Pupillenweite 
vorausgesetzt — vollkommen übereinander, indem sich ihre Ränder 
decken. Dabei treten kleine Unregelmässigkeiten in der Begrenzung 
derselben deutlich hervor. Eine kleine Ausbuchtung, welche meine 
rechte Pupille im unteren äusseren Quadranten aufweist, ist im 
Cyklopenauge mit voller Deutlichkeit zu sehen, ohne dass man er- 
kennen könnte, dass es sich nur um ein monokular gesehenes Bild 
handelt. 


Beleuchtet man die beiden Augen, indem man das Gesicht dem 
Fenster zuwendet, dessen Licht über den oberen Spiegelrand ein- 
fällt, dann ist ein Teil der sonst dunklen Pupille vom Bilde des 
hellen Fensters erfüllt. Der scheinbare Ort dieses Hornhautreflex- 
bildes liegt sehr deutlich vor der Pupillarebene. 


Das Verhalten der Spiegelbilder der Augen bei binokularer 
Vereinigung beider ist von besonderem Interesse. Um dieses zu be- 
obachten, stelle man den Versuch im dunklen Zimmer an, indem 
man den Spiegel möglichst nahe vor die Augen hält, und über den 
oberen Spiegelrand das Licht einer künstlichen Lichtquelle (am 
besten einer Glühlampe von etwa 50 Kerzen) einfallen lässt, welche 
in geringer Entfernung (etwa 35 cm) an einem dünnen Kabel auf- 
gehängt ist. 

In diesem Falle sieht man bei monokularer Betrachtung in 
jeder der beiden Pupillen die Spiegelbilder der Hornhaut und der 
hinteren Linsenfläche in der gegenseitigen Lage, Entfernung und 
beiläufigen Grösse, wie es Fig. 1 darstellt. Die beiden Hornhaut- 
bilder sind symmetrisch um die vertikalen Meridiane gruppiert, in 
dem sie um den gleichen Betrag nach der nasalen Seite verschoben 
erscheinen. Sie liegen also im oberen und nasalen Teile des inneren, 
oberen Quadranten, bei der geschilderten Anordnung berühren sie 
etwa den Pupillarrand. 
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Die beiden kleinen Linsenbildehen liegen auf dem dunklen 
Grunde der Pupillen im unteren äusseren Quadranten knapp neben 
dem vertikalen Meridiane bei der geschilderten Anordnung etwa an 
der Grenze des ersten und zweiten unteren Viertels des vertikalen 
Pupillendurchmessers. 

Vereinigt man nun die beiden Pupillen mit parallelen Gesichts- 
linien, so dass ihre Ränder genau aufeinanderliegen, so sieht man 
die Spiegelbilder in Doppelbildern in der Pupille der Cyklopenauges, 
und zwar sind die Doppelbilder des Hornhautreflexes gekreuzt, die 
des Linsenbildehens gleichseitig. Indessen ist dieser Zustand nur 


Fig. 1. 


mit grosser Mühe und für nur kurze Zeit zu erhalten, denn es macht 
sich sogleich ein starker Fusionszwang bezüglich der Linsenbildchen 
geltend. 

Indem nun die Augen eine leichte Divergenzstellung einnehmen, 
verschmelzen die beiden Linsenbildchen zu einem einheitlichen Bilde, 
Sofort erscheint in der Vorstellung der Ort dieses binokular ge- 
sehenen Bildes bestimmt. Man verlegt dasselbe ziemlich weit hinter 
die Pupillarebene in das Innere des Auges. Dabei deckt es sich 
genau mit dem vertikalen Meridiane (Fig. 2). 

Die Ursache dafür, dass das Bild hinter der Pupillarebene ge- 
legen erscheint, liegt in der binokularen Parallaxe, welche die beiden 
Bildchen im rechten und linken Auge gegen die Pupille haben. 

Betrachtet man nun das Linsenbildehen und beachtet dabei das 
Verhalten des Hornhautreflexes, so erkennt man sofort, dass dieser 
in gekreuzten Doppelbildern erscheint. Indessen tritt auch hier, 
sowie die Aufmerksamkeit darauf gerichtet wird, Fusionszwang ein, 
die Augen machen eine Bewegung zur Konvergenz, und das binokular 
gesehene einfache Bild hat sofort einen in der Vorstellung bestimmten 
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Ort. Es liegt vor der Pupillarebene im vertikalen Meridiane am 
oberen Pupillarrande. 

Man kann nun abwechselnd das Hornhaut- und hintere Linsen- 
bild sowie den Pupillarrand betrachten, wobei sich die Vorstellung 
von der gegenseitigen Entfernung der drei Orte immer mehr ver- 
schärft. Das Hornhautbild liegt weit vorn etwa in der Hornhaut 
selbst, das Linsenbild in der Tiefe des Auges, und zwar erscheint 
die Entfernung des ersteren von der Pupillarebene grösser als die 
des letzteren. Dabei werden die jeweiligen Doppelbilder exkludiert, 
so dass ein ganz einheitlicher Eindruck entsteht. 


Fig. 2. 


Die Grösse der Spiegelbilder, ihre gegenseitige Entfernung und 
ihre Lage in der Pupille können nun durch Annäherung oder Eut- 
fernung der Lichtquelle von den Augen variiert werden. Ist die 
Lichtquelle näher herangerückt, dann wächst die Grösse der Bilder 
und ihre Entfernung voneinander nimmt zu. Dabei rückt der Horn- 
hautreflex eines jeden Auges nach oben und nach der nasalen Seite, 
während das hintere Linsenbildehen nach unten und temporalwärts 
sich bewest. (Fig. 3.) 

Es vergrössert sich also der Abstand der beiden Bilder vom 
vertikalen Meridiane einerseits nach der nasalen, andererseits nach 
der temporalen Seite, während das Hornhautbild steigt, das Linsen- 
bild aber sinkt. Fig. 3 zeigt die Lage der Bilder in den Pupillen 
der beiden im Spiegel gesehenen Augen bei Annäherung der Licht- 
quelle auf etwa 17 cm. Man erkennt die Änderung der Stellung 
der Bilder im Vergleiche mit Fig. 1. 
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Die binokulare Vereinigung der Pupillen bei dieser geringeren 
Entfernung der Liehtquelle von den Augen ergibt nun eine wesentlich 
andere scheinbare Lage der Spiegelbilder, als in Fig. 2 dargestellt 
wurde. 

Zunächst sind beide Bilder viel grösser. Das Hornhautbild steht 
über dem Pupillarrande, das Linsenbild in der Pupille über. dem 


Fig. 3. 


Fig. 4. 


unteren Rande derselben. Beide Bilder stehen aber auch hier wieder 
im vertikalen Meridiane, also senkrecht übereinander. (Fig. 4.) 

Das Verhalten der Bilder zum Pupillarrande wird ausserdem 
durch den Umstand beeinflusst, dass bei naher Lichtquelle die Pu- 
pillen enger sind als bei weiter. 

Infolge der geänderten binokularen Parallaxe erscheint nun bei 
binokularer Vereinigung der Ort der Bilder in der Tiefenrichtung 
gegen früher wesentlich geändert. Das Hornhautbild scheint weit 
vor der Pupillarebene zu liegen, das Linsenbild weit hinter derselben. 
Dabei macht man die im Anfang überraschende Bemerkung, dass 
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das Linsenbild trotz der scheinbar grösseren Entfernung grösser ge- 
worden ist. g. 

Nun lässt es sich leicht veranstalten, dass die Lichtquelle etwa 
innerhalb der oben angegebenen Entfernungen in sagittaler Richtung 
pendelt. Die gleichzeitige binokulare Vereinigung der Pupillen bietet 
nun ein sehr bemerkenswertes Schauspiel. 

Die Pupille des Cyklopenauges wird abwechselnd weiter und 
enger. Die Spiegelbilder bewegen sich dabei in der vertikalen und 
in der Tiefendimension. Dabei wandern sie zwischen den in den 
Fig. 1—4 angedeuteten Stellungen hin und her, indem sie zugleich 
ihre Grösse verändern. 

Der Hornhautreflex scheint in der vorderen Kammer zu schwingen. 
Kommt die Lichtquelle näher, so wird er grösser und entfernt sich 
von der Pupillarebene, indem er nach vorne zu rückt. Zugleich 
bewegt er sich nach oben. Diese Schwingungen erfolgen genau im 
vertikalen Meridiane. 

Das Linsenbildehen bewegt sich in entgegengesetztem Sinne. 
Es wandert bei Annäherung der pendelnden Lichtquelle noch tiefer 
in das Innere des Auges hinein, indem es zugleich grösser wird und 
nach unten sinkt. Während also das Hornhautbild sich von hinten 
unten nach vorne oben bewegt, schwingt das Linsenbild von vorne 
oben nach hinten unten. Dabei erfolgen die Bewegungen in der 
Ebene des vertikalen Meridians, und die Bilder sind bei der grössten 
gegenseitigen Entfernung am grössten. 

Das ganze Schauspiel erinnert an Ewald’s!) Versuch der bin- 
okularen Vereinigung pendelnder Kugeln. Dort handelt es sich um 
die Vereinigung zweier in gleichen Phasen gegen- und voneinander 
pendelnder an Fäden aufgehängter Kugeln. Man betrachtet dieselben 
aus einiger Entfernung (ca. 5 m), indem man die Augenachsen sich 
in einem Punkte kreuzen lässt, welcher so nahe liest, dass die beiden 
mittleren Doppelbilder der Kugeln sich decken. Dann pendelt, 
während in Wahrheit die beiden Kugeln sich voneinander entfernen, 
die binokular gesehene mittlere Kugel gegen den Beschauer und 
umgekehrt. 

Diese Erscheinung beruht nicht auf der durch die wahren Be- 
wegungen der Kugeln sieh fortwährend ändernden stereoskopischen 


1) J. R. Ewald und O. Gross, Über Stereoskopie und Pseudoskopie. 
Pflüger’s Arch. Bd. 115 S. 528. 1906. 
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Parallaxe gegenüber den von Ewald und Gross hinter den Kugeln 
angebrachten Kreisen, sondern im wesentlichen, wie ich !) auseinander- 
setzte, auf dem sich fortwährend ändernden Grade der Konvergenz 
der Gesichtsliniien zum Zwecke der dauernden binokularen Ver- 
schmelzung. 

Denn je mehr die Kugeln während des Pendelns auseinander- 
gehen, desto stärkerer Konvergenz bedarf es, um sie zu vereinigen, 
und um so mehr rückt der Konvergenzpunkt an den Betrachter heran. 
Und gerade für den Fall der haploskopischen Betrachtung zweier 
identischer Objekte spielt bekanntlich die Konvergenzsteliung der 
Gesichtslinien eine hervorragende Rolle für die Vorstellung von der 
räumlichen Entfernung des binokular gesehenen Bildes (Tapeten- 
bilder?) usw.). Dabei kommt wohl in den meisten Fällen das Vor- 
handensein sonstiger Anhaltspunkte (eigener Körper, andere im 
Gesichtsfelde vorhandene Objekte) unterstützend in Betracht. 

Unsere Erscheinung der in der Tiefendimension pendelnden 
Reflexbilder im Cyklopenauge hat mit dem Phänomen der pendelnden 
Kugeln einige Verwandtschaft. Auch in unserem Falle ist die Ur- 
sache für das Pendeln in der Tiefendimension darin zu suchen, 
dass bei den Bewegungen der Lichtquelle die Bilder in den beiden 
Augen gegen- und voneinander schwingen. Dies tun sie in entgegen- 
gesetzten Phasen. Denn bei Annäherung der Lichtquelle pendeln 
die beiden Hornhautreflexe gegeneinander, die Linsenbildehen von- 
einander weg. Nur beobachtet man hier die pendelnden Bilder nicht 
mit falscher (gekreuzte Gesichtslinien), sondern mit richtiger Kon- 
vergenz, d. h. je näher die beiden Hornhautbildehen einander stehen, 
desto stärker muss konvergiert werden und umgekehrt. Dasselbe 
silt für die Linsenbildchen. 

Nun kommt aber in unserem Falle noch ein Umstand hinzu, 
welcher das Auftreten der Vorstellung von der jeweiligen Entfernung 
der Bildchen mit beherrscht. Das ist die wechselnde stereoskopische 
Parallaxe, welche in diesem Falle sicher ihre Rolle spielt. Die 
Bildehen liegen nämlich in der Pupille bei verschiedener Enfernung 
der Lampe sehr verschieden (Fig. 1 und 3). Die Wertigkeit dieses 


1) R. H. Kahn, Binokulare Vereinigung pendelnder Kugeln. Lotos 
Bd. 56 H. 4. 1908. 

2) H. v. Helmholtz, Handb. d. physiol. Optik, 1. Aufl., S. 652, 2. Aufl., 
S. 798. — R. H. Kahn, Über Tapetenbilder. Arch. f. Anat. u. Physiol. 
(Physiol. Abt.) 1907 S. 56. 
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Umstandes lässt sich in unserem Falle nicht wie bei den pendelnden 
Kugeln bestimmen, indem die Pupille nicht ebenso entfernt werden 
kann, wie die Kreise im Ewald’schen Versuche. Vermutlich spielen 
hier beide Umstände, Parallaxe und wechselnder Konvergenzzustand, 
ihre Rolle bei den Erscheinungen bezüglich der Vorstellung der Ent- 
fernung der Bildchen in der Tiefe. 

Bemerkenswert ist endlich noch die Grösse der Bilder. Während 
der Hornhautreflex, indem er dem Betrachter entgegenschwingt, 
grösser wird, entspricht er der geläufigen Vorstellung von der Ver- 
grösserung gesehener Objekte bei ihrer Annäherung. Das Linsen- 
bildehen aber wird bei scheinbarer Annäherung kleiner. Diese Er- 
scheinung, welche hier anfänglich sehr überrascht, erinnert wiederum 
an das gleiche Verhalten bei den pendelnden Kugeln, ist aber hier 
sanz anders zu erklären als dort. Hier handelt es sich um die 
Verkleinerung des Hohlspiegelbildes bei Entfernung der Lichtquelle, 
dort um eine Täuschung auf psychischer Grundlage. 

Wir gehen nun dazu über, noch eine andere Erscheinung vor- 
zuführen, welche bei der Vereinigung der eigenen Pupillen gemacht 
werden kann. Es lässt sich nämlich die Vereinigung auch so aus- 
führen, dass man nicht mit parallelen Gesichtslinien, sondern bei er- 
heblicher Konvergenzstellung der Augen seine Pupillen vereinigt. 

Dazu benötigt man einen kleinen Winkelspiegel. Zwei Spiegel- 
streifen von etwa 60 x 15 mm werden an ihren Schmalseiten durch 
ein Scharnier miteinander verbunden. Indem man nun die Streifen 
derart gegeneinander neigt, dass sie einen dem Betrachter abgekehrten 
Winkel von etwa 155—160° bilden, stellt man diesen Winkelspiegel 
im Stativ ebenso wie den ebenen Spiegel in den bisher geschilderten 
Versuchen symmetrisch vor die eigenen Augen. 

Mit geringer Mühe lernt man es, dieselben zu vereinigen. Dann 
konvergieren die Gesichtslinien symmetrisch auf einen nicht weit 
vom Betrachter gelegenen Punkt (dessen Entfernung sich übrigens 
durch Änderung des Spieeelwinkels nach Belieben ändern lässt), 
während die Akkommodation auf die doppelte Entfernung der Spiegel 
von den Augen eingestellt ist. Auf diese Weise lässt sich die 
Trennung der Akkommodation von der Konvergenz sehr verringern 
oder auch ganz beseitigen. 

Um die Spiegelbilder im Cyklopenauge in diesem Falle bequem 
zu beobachten, empfiehlt es sich, dafür zu sorgen, dass die Pupillen 
nicht zu eng sind. Man stellt also die Lichtquelle, deren Licht über 
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den oberen Spiegelrand einfällt, in grösserer Entfernung auf (80—90 em) 
und sorgt durch einen weissen Reflektor oder Schirm von etwa 30 em 
Durchmesser für genügende Grösse der Spiegelbilder. 

Die Stellung der Bilder in der Pupille ist nun eine andere als 
bei der oben benützten Anordnung (Fig. 5). In beiden Augen steht 
der Hornhautreflex nahezu im vertikalen Meridiane. Durch passende 
Höhenstellung der Lichtquelle kann man es leicht erreichen, dass er 
mit dem oberen Rande den Rand der Pupille berührt. Dann stehen 
die beiden Linsenbildehen in den unteren inneren Quadranten auf 
dem dunklen Grunde der Pupille nieht weit vom vertikalen Meridiane 
entfernt und wieder etwa an der Grenze des ersten und zweiten 
Viertels derselben von unten. 


Fig. 5. 


Vereinigt man die beiden Pupillen binokular, so erscheint der 
Hornhautreflex nahezu in der Pupillarebene im Kammerwinkel, das 
Linsenbildehen aber ein wenig vor der Ebene der Pupille im verti- 
kalen Meridiane. 

Diese Anordnung lässt sich nun dazu benutzen, um die Senkung 
der Linse bei angestrengter Akkommodation infolge der Entspannung 
der Zonula (Hess) subjektiv zu beobachten. Dazu ist es notwendig 
der ganzen Aufstellung ein festes Gefüge zu geben. 

Man setzt also den Winkelspiegel in ein festes Stativ oder am 
besten auf einen längs einer Schiene verschieblichen Reiter. Vor 
demselben wird ein Beissbrettchen zur Fixierung des Kopfes an- 
gebracht und die Lichtquelle in der oben angegebenen Entfernung 
aufgestellt. Nun betrachtet man seine Augen, indem man in das 
Brettchen beissend die Gesichtslinien in horizontaler Ebene hält, im 
Winkelspiegel und bringst sie zur Vereinigung. Dann sieht man bei 
angestrengter Akkommodation das Linsenbildchen nach unten sinken. 
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Um die Erscheinung klar zu sehen, ist es zunächst nötig, eine 
Vergleichsmarke anzubringen. Als solche dient am besten ein feines 
Kornealbild, welches man, dieselbe Lichtquelle benützend, auf der 
Hornhaut entwirft. Man stellt (Fig. 6) hinter dem Winkelspiegel 
ein kleines gleichseitiges Prisma (p) so auf, dass es den Augen des 
Betrachters eine durch Reflexion leuchtende Fläche zuwendet. Das 
Prisma, dessen Stellung in Fig. 6 bei p angedeutet ist, empfängt 
Lieht von derselben Lichtquelle, die über den oberen Rand des Spiegels 
(sp) die Augen beleuchtet, welche sich über dem Beissbrettchen (b) 
befinden. Seine untere leicht geneigte Fläche erscheint dann durch 
Totalreflexion erleuchtet, wobei die Lichtstärke zweckmässig durch 


Fig. 6. 


ein hinter dem Prisma angebrachtes Stück transparenten Papieres 
abgeschwächt wird. Das Prisma, welches in vertikaler Richtung 
durch Zahn und Trieb verschieblich ist, entwirft nun einen sehr 
kleinen striehförmigen Hornhautreflex, welchen man, indem man die 
Höheneinstellung benützt, in die Nähe des Linsenbildehens bringen 
kann. Die Stative des Prismas, Spiegels und Beissbrettehens sind 
am besten auf einer metallenen Schiene oder einem Metallprisma 


genau hintereinander angebracht, so dass das Beissbrettchen fest - 


steht, die beiden anderen Apparate aber gegeneinander verschieb- 
lich sind. 

Nachdem man also durch Verschieben des Prismenstativs dafür 
gesorgt hat, dass die beiden kleinen Hornhautbilder dieselbe Lage 
zum vertikalen Meridiane in beiden Augen haben, wie die Linsen- 
bilder, vereinigt man die Pupillen binokular. Dann sieht man auf 
dem Grunde der Pupille des Cyklopenauges im unteren Teile im 
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vertikalen Meridiane übereinander die beiden zu beobachtenden Bilder, 
das strichförmige Hornhautbild und das punktförmige Linsenbild. 

Indem man Zahn und. Trieb des Prismenstativs benützt, kann 
man den Abstand der Bilder voneinander sehr gering machen, und 
hat also Gelegenheit, eine eintretende Änderung der Lage des Linsen- 
bildes in vertikaler Richtung daran genau zu erkennen, dass sich der 
Abstand der beiden Bilder voneinander ändert. 

Bekanntlich hat Hess!) eine Methode angegeben, um die von 
ihm entdeckte Senkung der Linse bei angestrenster Akkommodation 
subjektiv wahrzunehmen. Die Methode besteht in der Beobachtung 
der Bewegung einer punktförmigen Linsentrübung, welche als feiner, 
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dunkler Punkt im entoptischen Bilde sichtbar wird. Bei angestrengter 
Akkommodation steigt dieser Linsenpunkt in die Höhe, um bei Nach- 
lassen derselben wieder herabzusinken. Leider sehe ich gleich vielen 
anderen keinen solchen Linsenpunkt im entoptischen Bilde mit ge- 
nügender Deutlichkeit, um das Phänomen wahrnehmen zu können. 
Mit der eben beschriebenen Methode sehe ich die Linsensenkung 
sehr gut und habe sie auch anderen gut demonstrieren können. 
Man stellt also mittels Zahn und Trieb das Prisma so ein, dass 
aas Hornhautbildchen sich unterhalb des Linsenbildehens befindet. 
Beide mögen etwa um den doppelten Durchmesser des Linsen- 
bildehens voneinander entfernt sein (Fig. 7). Dann nähert man 


1) Ausführliche Beschreibung bei C. Hess, Die Anomalien der Refraktion 
und Akkommodation usw. in Graefe-Saemisch, Handb. d. Augenheilk., 2. Aufl., 
8. 218. 1902. 
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durch Vorschieben des Statives den Spiegel langsam den Augen, bis 
das Linsenbildehen eben anfängt unscharf zu werden, und macht nun 
noch eine kräftige Akkommodationsanstrengung. Sogleich sinkt das 
Linsenbildehen herab und sitzt nun dem Hornhautbilde auf (Fig. 8). 
Lässt man die Akkommodation nach, so steigt es wieder, und man 
kann nun den Versuch beliebig oft wiederholen. Dabei ändert sich 
sonst nichts an dem ganzen Bilde der Pupille, als dass bei ver- 
schiedenen Personen scheinbar in verschiedenem Maasse die Pupille 
sich ein wenig bei angestrengter Akkommodation verengert. 


Fig. 8. 


Das Herabsinken des Linsenbildes kann im Sinne von Hess nur 
so aufgefasst werden, dass die Linse bei angestrenster Akkommodation 
nach unten sinkt. 

Wie schon oben erwähnt wurde, ist es nötig, durch entsprechende 
Winkelstellung des Spiegels dafür zu sorgen, dass der Konvergenz- 
srad der Gesichtslinien der bei starker Annäherung der Spiegel zu 
leistenden Akkommodation annähernd entspricht. Denn die zu diesem 
Versuche notwendige Entspannung der Zonula ist wohl kaum zu er- 
reichen, wenn nicht für entsprechende Konvergenz der Gesichtslinien 
gesorgt ist. 
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Neue Blutmischpipette 
sowie Kritik über die Methode der Blut- 
mischung behufs Vornahme der Blut- 
körperchenzählune. 


Von 


Dr. W. Roerdansz in Charlottenburg. 


(Mit 1 Textfigur.) 


Nachdem im Jahre 1852 Vierordt!) darauf aufmerksam ge- 
macht hatte, die Blutkörperchen in einer bestimmten Quantität Blut 
zu zählen, verfertiste nach Angaben der beiden französischen Forscher 
Malassez und Hayem?) im Jahre 1872 der Fabrikant Potain 
als erster eine kalibrierte, mit drei Marken versehene Blutmischpipette, 
den „melangeur de Potain“. Schon 1875 verwarfen dann Hayem 
und Nachet?°) die mit einem Mischraum versehene Blutmischpipette 
und benutzten zwei genau graduierte Pipetten, deren eine zum Ab- 
messen des Blutes, die andere zum Bestimmen des Volumens der 
Verdünnungsflüssigkeit diente. Diese Methode behielt auch Gower’s®) 
bei, während Malassez nach wie vor auch bei seinen späteren 
Arbeiten die Mischpipette bevorzugte. Im Jahre 1873 verbesserte 
die Firma Carl Zeiss in Jena den melangeur de Potain nach 
Angaben von Thoma) dadurch, dass sie die Pipette behufs besserer 


- 1) Abb&, Über Blutkörperchenzählung. Sitzungsber. d. Gesellsch. f. Med. 
u. Naturw. in Jena Jahrg. 1878 Nr. 29. — C. Schmidt, Über Vierordt’s 
Methode der Blutanalyse. Zeitschr. f. ration. Med. N. F. Bd. 2 H.3 S. 295. 1852» 
2) Malassez, De la numeration des globules rouges du sang ... Compt. 
rend. t. 75 p. 1528. 1872. — Malassez, Nouvelle methode de numeration des 
globules rouges et des globules blancs du sang. Arch. de phys. 1874 p. 32. 
3) Hayem et Nachet, Sur un nouveau procede pour compter les globules 
du sang. Compt. rend. t. 80 no. 16. 1875. 
4) Gowers, On the num£ration of blood-corpuscles.. The Lanzet vol. 2 
»- 197. 1877. 
5) Lyon und Thoma, Über die Methode der Blutkörperchenzählung. 
Virchow’s Arch. Bd. 84 S. 131. 1881. 
Pflüger’s Archiv für Physiologie. Bd. 145. 18 
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Reinigung oberhalb des Mischraumes mit einem weiten Ansaugrohr 
versah und sich bemühte, besser justierte Instrumente auf den Markt 
zu bringen. Bürker!) endlich kehrte 1911 zur 
Hayem’schen Blutmischungsmethode zurück, indem 
er zunächst in eine 4975 emm fassende Pipette Ver- 
dünnungsflüssigkeit und in eine zweite Kapillar- 
| pipette 25 cmm Blut einsog, dann den Inhalt beider 
ı Pipetten durch wiederholtes Ausblasen und Ab- 
ı streichen der an der Spitze noch haftenden Tröpf- 
| chen in ein Mischkölbehen brachte und dort mischte. 
Aus diesem Mischkölbehen übertrug Bürker ver- 
mittels Übertragungspipetten, wie er die kleinen 
der Form nach einem Augentropfglas ähnlichen 
Pipetten nennt, das gemischte Blut auf die Zählkammer. 

Eine von den bisher gebräuchlichen Formen der 
Mischpipette wesentliche Abweichung und Verbesserung 
zeigt eine Blutmischpipette, welche neuerdings von der 
FirmaE. Fleischhauer in Gehlberg in Thüringen 
nach meinen Angaben angefertigt wird. 

Die wesentlichsten Merkmale der neuen 
Form sind folgende: 

1. Über der obersten Marke liegt ein besonderer 
Mischraum (s. Fig.), der das oder die Mischkügelchen ent- 
hält, und auf einer Seite zu einer Standfläche abgeflacht ist. 

2. An den Mischraum ist ein Ansaugrohr seitlich 
angebracht. Dieses Rohr mündet kapillar in den Misch- 
raum und ist ebenso wie die Ansaugspitze der Pipette 
an seinem oberen Ende mit einer luftdicht aufgeschliffenen 
Glaskappe versehen. 

3. Bei den Marken 0,5, 1,0 und 100 (resp. 10), 
welche in zylindrischen Kapillarröhren liegen, befinden 
sich, nach oben und unten hin verlaufend, Hilfsteilungen. 
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Die Gebrauchsweise der Fleischhauer’schen Blutmischpipette. 


Die Pipette, welche der Fabrikant sowohl als Einzelgerät als auch 
zusammen mit der Zählkammer.und auf Wunsch amtlich beglaubigt 


1) Bürker, Über weitere Verbesserungen der Methode zur Zählung: roter 
Blutkörperchen, Pflüger’s Arch. f. d. ges. Physiol. des Menschen Bd. 142 
H.78 8.3327. 191. 
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liefert, muss staubfrei gehalten werden, und ist darauf zu achten, 
dass die inneren Räume des Gerätes stets trocken und fettfrei. sind. 
Die Pipette dient sowohl zur Blutentnahme und Mischung sowie zur 
Aufbewahrung des gemischten Blutes und definitiven Übertragung 
der Blutmiscehung auf die Zählkammer. 

Um die Pipette zur Aufnahme des Blutes und der physiologischen 
Kochsalzlösung bereitzuhalten, werden die Verschlusskappen ab- 
genommen und ein passender Gummischlauch zum Ansaugen der 
Flüssigkeiten übergestülp. Wird nun beispielsweise eine Blut- 
verdünnung im Verhältnis von 1:200 gewünscht, so saugt man be- 
hutsam bis etwa zur Marke 0,5, reinigt dann sorgfältig die Aussen- 
wände der Spitze von etwa noch anhaftendem Blute und liest nadlı 
ungefähr 30 Sekunden die Höhe der eingesogenen Blutsäule an der 
Marke resp. an deren Hilfsteilung ab. Nunmehr saugt man, die 
Blutsäule durch die nachströmende Verdünnungsflüssigkeit in die 
Ampulle vordrängend, die physiologische Kochsalzlösung bis zur 
Marke 100 .ein, trocknet wiederum sauber die Spitze der Pipette ab 
und liest den Stand der Flüssigkeit an der Marke 100 oder deren 
Hilfsteilung ab. Zur Mischung der beiden eingesogenen Flüssigkeiten 
braucht man das Gerät nur leicht um einen Winkel von etwa 120° 
zu neigen, um ein zusammenhängendes Abfliessen in den Mischraunı 
zu bewirken. Sobald der Abfluss beendet ist, genügt ein leichtes 
Schwenken der Pipette um ihre Längsachse bei hochgerichteter Spitze, 
um durch die so entstandene Zentrifugalkraft das Mischkügelchen in: 
Mischraum in kreisende Bewegung zu versetzen und somit in wenigen 
Sekunden eine innige Mischung des Blutes mit der Verdünnungs- 
flüssigkeit zu erzielen. 

Bei vorsichtigem abwechselndem Neigen und Heben der Ansaug- 
spitze kann man die nunmehr gemischte Flüssigkeit wieder bis au 
die Spitze der Pipette beliebige Male vortreiben und zurückfliessen 
lassen. Auf diese Weise wird eine ideale Mischung des Blutes mit 
der Verdünnungsflüssigkeit erzielt. Auch kann man, namentlich 
wenn es die Aufbewahrung des gemischten Blutes in der Pipette 
gilt, an die Ansaugspitze einen Gummischlauch setzen und durch 
leichten Druck auf den Schlauch die letzten Spuren der Mischung, 
die eventuell noch an den Wandungen der unterhalb des Misch- 
raumes gelegenen inneren Raumteile haften geblieben sein könnten, 
in den Misehraum hinüberführen. Soll der Pipette ein kleiner 


Tropfen gemischten Blutes entnommen werden, so braucht man nur 
118€ 
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bevor man wiederum die Flüssigkeit gehörig im Mischraum durch- 
geschüttelt hat, die Spitze leicht zu neigen, um nunmehr jede 
beliebige Tropfengrösse auf die Zählkammer fliessen zu lassen. 
Behufs Aufbewahrung des gemischten Blutes in dem Gerät setzt 
man wieder auf das Ansaugrohr und auf die Spitze der Pipette die 
Kappen auf und kann nun das Gerät mit dem Ansaugrohr nach oben 
zeigend in wagerechter Lage beiseitestellen. 


Welche Bedeutung ist den sich im Blute und der Verdünnungs- 

flüssigkeit abspielenden physikalischen und physiologischen Vor- 

gängen bezüglich der Beurteilung einer einwandfreien Blut- 
mischungsmethode in der Blutmischpipette beizumessen ? 


Voraussetzen wollen wir, dass die ja so häufig beschriebene 
Art des kleinen operativen Eingriffs in den menschlichen Körper 
behufs Blutentnahme vorschriftsmässig ausgeführt wird. Wir setzen 
daher zur Übertragung des Blutes in die Mischpipette letztere mit 
der Spitze in die Mitte des austretenden Bluttropfens und saugen 
das Blut kapillar bis zu einer beliebigen Marke. Nun müssen wir 
einige Zeit, etwa 30 Sekunden, warten, bis wir die Ablesung 
der kapillar eingesaugten Blutsäule an der betreffenden Marke vor- 
nehmen können, da es immerhin eines gewissen Zeitraumes bedarf, 
während dessen das körperwarme Blut Stubentemperatur angenommen 
hat, sich also um rund 20° C. abgekühlt hat. Würde man die Ab- 
lesung gleich machen, so gelangte man zu Scheinresultaten und 
würde zu wenig Blutkörperchen finden. Nun fragt es sich aber, ob 
das Blut nicht während dieser kurzen Wartezeit gerinnt. Diese 
Frage ist zu verneinen, denn die Gerinnung des Blutes tritt bei patho- 
loeischem Blute frühestens nach Ablauf von 2,5 Minuten ein!), 
während gesundes Blut nach Pratt nach 4 bis 5 Minuten, nach 
Brodie und Russell?) nach 7,5 bis 8 Minuten und nach Vier- 
ordt°?) sogar erst nach 9 Minuten gerinnen soll. Ferner hängt 
nach Bürker*) die Gerinnungszeit eng mit der Tem- 
peratur zusammen, und zwar derart, dass sie bei +40° C. 


1) Grawitz, Klinische Pathologie des Blutes S. 52. 1906. 

2) Brodie and Russell, The Journ. of Physiol. vol. 21 p. 403. 1897. 

3) Engel, Leitfaden zur klin. Untersuchung des Blutes 8. 33. — Vierordt, 
Arch. f. Heilk. Bd. 19 S. 193. 1878. 

4) Bürker, Arch. f. d. ges. Physiol. Bd. 102 S. 36. 1904, Bd. 118 S. 452. 1907. 
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2,5 Minuten, dagegen bei + 10°C. schon 40 Minuten beträgt). 
Endlich sei noch erwähnt, dass Glätte die Blutgerinnung 
stundenlang hintanhalten soll’). Wir können demnach, da 
wir meistens bei Temperaturen zwischen 17,5 ° und 20,0 ° C. arbeiten, 
andererseits die kapillaren Glaswände der Mischpipette stets einen 
gewissen Grad von Glätte aufweisen, die kapillar eingesogene Blut- 
säule erst langsam erkalten lassen, ohne eine Gerinnung derselben 
befürchten zu müssen. 


Nach Abkühlung der Blutsäule wird, wie bereits gesagt, die 
physiologische Flüssigkeit behufs Verdünnung des Blutes in die 
Blutmischpipette eingesogen und beide Flüüssigkeiten innig mit- 
einander gemischt. Hierbei dürfte uns vornehmlich die Frage inter- 
essieren, welche Mischflüssigkeit als dezweckdienlichste 
anzusehen ist. Ich möchte gleich vorweg erwähnen, dass meines 
Erachtens das spezifische Gewicht der Flüssigkeit nicht 
den Ausschlag für die Beurteilung der Brauchbarkeit 
geben sollte. Man soll sich nie auf eine bestimmte Flüssigkeit mit 
einem konstanten spezifischen Gewicht festlegen, denn man muss 
stets berücksichtigen, dass die Schwankungen des spezifischen 
Gewichtes des Blutes selbst verhältnismässig grosse 
sind. So ist, ganz abgesehen von dem Einfluss des Geschlechts und 
des Alters auf die Dichte des Blutes, nach Engel?) bei Polyeyt- 
hämie das spezifische Gewicht des Blutes 1,080; dagegen geht es 
bei vielen Erkrankungen, wie bei Krebskachexie oder parenchyma- 
töser Nephritis, stark herunter und beträgt bei schweren Anämien 
nur 1,017. Man achte bei Auswahl der Verdünnungsflüssigkeit viel- 
mehr darauf, dass sie die Blütkörperchen möglichst wenig in ihrer 
Form verändert und sie nicht aneinanderkleben lässt; ferner soll 
sie eine gleichmässige Verteilung der Erythrocyten wie der Leuko- 
eyten in der Pipette wie in der Zählkammer gestatten und ihre 
Viskosität endlich derartig beschaffen sein, dass hierdurch das Sedimen- 
tieren der Blutkörperchen eine Verzögerung erleidet. 


Eine für die Zählung der Erythrocyten geeignete Flüssigkeit ist 
fraglos die sogenannte Hayem’sche Flüssigkeit von der Dichte 1,015, 


1) Nagel, Handbuch der Physiologie des Menschen 8.9. 1910. 
2) Freund, Wiener med. Jahrb. S. 259. 1888 
3) Engel, Leitfaden zur klin. Untersuchung des Blutes S. 33. 
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mit welcher ich sehr befriedigende Resultate erhalten habe. Man 
kann übrigens das spezifische Gewicht dieser Lösung dadurch vari- 
ieren, dass man den Zusatz von Sublimat prozentual ändert, etwa 
in der Form, dass man fünf verschiedene Lösungen herstellt, welche, 
um je 1°/o fortschreitend, 1—5 °/o Sublimat enthalten. 

Für die Zählung der Leukocyten eignet sich nach Reinert!) 
am besten die kombinierte Methode nach Thoma und Loewit?), 
also eine 1°/oige Kochsalzlösung, zu welcher Y/s°/o Essigsäure und 
eine Spur Gentianaviolett hinzugefüst wird. 

Nach Eintritt der Hämolyse, die durch die Hayem’sche 
Flüssigkeit erfolgt, zeigen die Stromata der Erythroeyten als Folge 
der hypertonischen Wirkung der physiologischen Lösung die bekannte 
Glockenform. Beim Mischen des Blutes mit der Verdünnungsflüssigkeit 
werden nun diese Blutkörperchen vermittels des in dem Mischraum 
rotierenden gläsernen Mischkörpers durcheinander- und aneinander- 
gewirbelt. Beidieser Manipulation könnten die Stromata 
leicht verletzt werden und müssten ihre Trümmer unter dem 
Mikroskop sichtbar werden. Dem ist glücklicherweise nicht so; viel- 
mehr besitzen diese Körperchen eine hohe Elastizität, 
und nehmen sie deformierenden Kräften gegenüber 
leicht ihre ursprüngliche Form wieder an, was experi- 
mentell nachgewiesen ist?). Ich habe nur sehr selten bei 320facher Ver- 
grösserung Trümmer von Erythroeyten entdecken können; wenn solche 
jedoch vorhanden sind, ist keineswegs gleich anzunehmen, dass sie durch 
Zertrümmerung der Erythrocyten vermittels des Mischkörpers her- 
rühren. Diese Beschädigungen der Blutkörperchen können ja schon 
früher, z. B. durch den operativen Eingriff am Körper, stattgefunden 
haben. | 

Das sorgfältig gemischte Blut wird dergestalt auf die Objektiv- 
platte der Zählkammern gebracht, dass man durch Neigen der 
Pipette die gemischte Flüssigkeit, wie bereits erwähnt, den Weg bis 
zur Spitze der Mischpipette ausführen lässt und von den dort heraus- 
tretenden Flüssigkeitsmengen einen kleinen Tropfen auf die Objektiv- 
platte in nächster Nähe der mikrometrischen Teilung abstreicht. 


1) Reinert, Die Zählung der Blutkörperchen und deren Bedeutung für 
Diagnose und Therapie. 1891. 

2) Loewit, Sitzungsber. d. Kaiserl. Akademie Wien. 1886. 

8) Nagel, Handbuch der Physiologie des Menschen S. 29. 1910. 
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Hier wirft nun Bürker!) die Frage auf, ob während dieses 
Vorganges eine Entmischung des Blutes eintreten könnte. 

Diese Frage ist, ein exaktes Arbeiten mit der Mischpipette 
vorausgesetzt, entschieden zu verneinen. Meines Erachtens 
würde man von einer Entmischung nur dann sprechen können, wenn 
man reines unverdünntes Blut durch ganz feine Kapillarröhren fliessen 
lassen würde. So zeigte Vierordt?), dass Kapillarröhren, deren 
inneres Lumen den grössten Durchmesser der Blutkörperchen (7,5 «) 
nur um weniges übertrifft, viel mehr Blutflüssigkeit als Blutkörperchen 
aufnehmen. Auch möchte ich hier noch die diesbezüglichen Versuche 
von Hirsch und Beck?) zitieren. In einer Mischpipette dagegen, 
in der das Blut schon etwa im Verhältnis von 1:200 gemischt ist 
und in der sich eine mehrere Zentimeter hohe Flüssigkeitssäule mit 
verschiedenen Querschnitten befindet, von denen der kleinste kaum 
unter 0,3 mm heruntergeht, tritt bei derraschen Entleerung 
der Pipette die Erscheinung der Entmischung fraglos 
in den Hintergrund. 

Hier wirkt in erster Linie die Schwerkraft und der innere 
Druck der Flüssigkeit den kapillaren Kräften entgegen. Es findet, da 
die Blutflüssigkeit beim Sinken in rascher Folge verschiedene Quer- 
schnitte passiert, ein permanentes Durchwirbeln der Flüssigkeitsschichter 
statt, wobei die hochgradig elastischen Stromata der Erythroeyten in 


der Flüssigkeit hin und her geschleudert werden; sie prallen hierbei auf 


die Glaswände auf und werden von dort wieder abgestossen, so dass 
durch diese kontinuierlichen Wirbelbewegungen ein etwaiges schnelleres 
Ausströmen der axialen Stromfäden gegenüber den peripherischen ver- 
hindert wird und die Flüssigkeit in ideal gemischten Zustande an der 
Pipettenspitze anlangt und heraustritt. Hierfür spricht auch der Um- 
stand, dass ich bei rund 100 Beobachtungen, die ich bei etwa SO facher 
Vergrösserung gemacht habe und bei denen ich mehrere Pipetten 
von einem mittleren Kapillarröhrendurchmesser von 0,3 mm benutzte, 
stets ein Bild erhielt, das mir eine gut ausgebildete Verteilung der 
Erythroeytenstromata zeigte. 

Hiermit glaube ich die physikalischen und physiologischen Vor- 
gänge, welche sich während der Blutaufnahme und -mischung sowie 


1) Bürker, Arch. f. d. ges. Physiol. Bd. 142 H. 7/5 S. 361. 1911. 
2) Vierordt, Untersuchungen über die Fehlerquellen be der Zählung der 
Blutkörperchen. Arch. f. physiol. Heilk. Bd. 11 H.>5. 

3) Hirsch und Beck, Proc. Roy. Soc. t. 75 p. 526. 1907. 
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während der Entleerung der Blutflüssigkeit innerhalb der Blutmisch- 
pipette abspielen, genügend erörtert zu haben, und komme ich jetzt 
auf die Vorzüge der neuen Form der Fleischhauer’schen Blut- 
mischpipette zu sprechen. 


Vorzüge der Fleischhauer’schen Blutmischpipette gegenüber 
der bisher gebräuchlichen Mischpipettenform. 


Eine der wesentlichsten Verbesserungen, die die 
Fleisehhauer’sche Blutmischpipette aufweist, ist die An- 
bringung eines über den Messräumen liegenden Misch- 
raumes. Durch diese Anordnuugist dergläserne Misch- 
körper, der Störenfried bei der Justierung der bisherigen Form, 
endgültig aus den Messräumen ausgeschaltet. Der 
Fabrikant wird nunmehr in der Lage sein, die Justierung dieser 
Pipetten mühelos vornehmen zu können, ebenso wie jetzt ein Nach- 
prüfen der messenden Räume in kurzer Zeit vorgenommen werden kann. 


Vor 2 Jahren wurden mir mehrere Mischpipetten nach Thoma-Zeiss 
zur Nachprüfung überwiesen, und stiess ich hierbei insofern auf Schwierigkeiten, 
als das Quecksilber, das in die messenden Räume eingesogen und dessen Masse 
hernach durch Wägung bestimmt werden sollte, als nicht benetzendes flüssiges 
Metall sich nicht glatt an die Wandungen des Mischkörpers anlegte, vielmehr 
sich zwischen Körper und Quecksilber ein lufterfüllter Raum bildete, welcher 
bewirkte, dass die ermittelten Resultate rund um 1°o vom Mittelwert abwichen. 
Erst nachdem das Quecksilber in die zuvor evakuierte Mischpipette vorsichtig 
eingefüllt werden konnte, zeigten die Resultate befriedigende Übereinstimmung. 
Dieses Prüfungsverfahren ist jedoch ausserordentlich zeitraubend und mühsam, 
während andererseits die Auswägung des ganzen Raumgehaltes der Mischpipette 
mittelst Wassers ein Resultat liefern würde, das zu der Genauigkeit des mit Hilfe 
von Quecksilber ermittelten Resultates des Teilvolumens der Pipette bis zur 
Marke 0,5 resp. 1,0 sich wie 1:13,5 verhalten würde). 

Wie zu erwarten war, gestaltete sich dagegen die Prüfung einiger Fleisch- 
hauer’scher Blutmischpipetten bedeutend einfacher, und betrugen bei Er- 
mittlung der Rauminhalte auf hundertstel Kubikmillimeter die 
Abweichungen vom Mittelwerte im Maximum nur 0,09%! Es wurde, 
von der Spitze bis zur obersten Marke gemessen, als Raumgehalt ermittelt für die 

Pipette Nr. 1 Pipette Nr. 2 


bei der ersten Wägung .. . 281,31 cmm 296,35 emm 
Des zweiten ae Sen 281.010 296,72 „ 
es dritten a0, 2211280, 9E. 1 296.058, 
es Ssvlerten. NM EN. 280,94. — v 
Die grösste Abweichung vom 

Mittelwert betrug mithin . . . 0,09% 0,07 0/0 


1) Reinert, Die Zählung der Blutkörperchen. 1891. 
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Eine weitere Vervollkommnung der neuen Mischpipetten- 
form ist in der Anordnung der Marken zu erblicken. 
Während bei Anfertigung der Thoma-Zeiss’schen Pipette der 
Fabrikant darauf Bedacht nehmen musste, die Marken 1 und 10 
(resp. 100) so dicht als möglich an die Erweiterung der Kapillaren 
zu bringen, liegen bei der neuen Form diese Marken in zylindrisch 
ausgezogenen Kapillarröhren. Bei der früheren Form lag stets die 
Gefahr nahe, dass die Abmessungen nicht gleichmässig vorgenommen 
werden konnten, da je nach der Lage der Marke die Meniskus- 
ausbildungen verschieden ausfallen konnten; denn während der 
Meniskus der unteren Marke, die sich unmittelbar an den sich zur 
Ampulle erweiternden Teile der Kapillarröhre befindet, ganz flach 
erscheint, kann in derselben Pipette der Meniskus der oberen bereits 
im Kapillarrohre liegenden Marken 100 gut ausgebildet sein. Hier- 
durch entstehen unbedingt Schätzungsfehler, die mit 
in die spätereRechnungeingehen. Liegen bei der Thoma- 
Pipette die Marken andererseits in den Kapillarröhren zu weit von 
der Ampulle entfernt, so ist der Mischkörper nicht mehr imstande, 
den von den Marken 1 und 100 begrenzten Raum innig zu durch- 
mischen. „Die Grenze zwischen verdünntem Blut und reiner Ver- 
dünnungsflüssigkeit liegt“, nach Bürker!'), „in diesem Falle nicht, 
wie es sein soll, an der unterhalb der Ampulle befindlichen obersten 
Marke 1 der Messkapillare, sondern höher.“ Der Fabrikant solcher 
Geräte befand sich bezüglich der Anbringung der Abgrenzungs- 
marken i und 10 (resp. 100) nach oben Gesagtem stets in einer 
Zwangslage, ja ich miöchte fast behaupten, dass Unmögliches von ihm 
verlangt wurde. 

Bei der Anfertigung der Fleischhauer’schen Pipette 
dagesen hat die Entfernung der Marken]1 und 10 (resp. 100) 
von der Erweiterung kaum eine Bedeutung mehr; nur 
ist bei den Raumabmessungen auf die Anbringung der Hilfsteilungs- 
marken Rücksicht zu nehmen. Die neue Pipettenform weist 
nämlich an den Marken 0,5, 1 und 10 (resp. 100) Hilfs- 
teilungen auf, welche von den Marken nach oben- sowie nach 
untenhin in der Weise verlaufen, dass sie jeweiligeinekleinste 
Raumeinheit in zehn gleiche Teile teilen. Ich halte diese 
Einrichtung für eine grosse Erleichterung im praktischen 


1) Bürker, Arch £. d. ges. Physiol. Bd. 142 H.7 S. 338. 
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Gebrauch der Pipetten. Wenngleich sich durch Hinterlegung 
eines Milchglasstreifens an der Pipette die aufsteigende Blutsäule 
gut und scharf abhebt, so kann es doch vorkommen, dass die Höhe 
des eingesogenen Blutes nicht genau bis zur Marke 0,5 oder 1 reicht. 
Diese in der Praxis gar nicht zu vermeidende Unsicherheit des 
Füllens der Pipette machte sich, wie auch Bürker hervorhebt, bei 
dem bisher gebräuchlichen melangeur oft unangenehm bemerkbar, 
namentlich dann, wenn die Blutsäule nicht ganz bis zur Marke heran- 
reichte. Hier schafft die neu angebrachte Hifsteilung 
sofort Wandel, und ist eine ganz präzise Schätzung bis 
aufHundertstel der jeweiligenkleinsten Raumeinheit 
ermöglicht. Ausserdem wird, da die Menisci der abzulesenden 
Flüssigkeitssäulen stets in kapillaren Rohrteilen liegen, die Meniskus- 
ausbildung immer eine gleiche sein, oben wie unten, und 
können die bei der neuen Pipettenform ermittelten Schätzungswerte 
der Flüssigkeitsvolumina ohne weitere Bedenken in die Rechnung 
eingehen. 

Um die fertig gemischte Flüssigkeit längere Zeit in der 
Blutmischpipette aufbewahren zu können, sind die beiden 
Kommunikationswege zur äusseren Atmosphäre bei der Fleischhauer- 
schen Pipette versperrt, was dadurch erreicht wird, dass das obere 
Ansaugrohr, wie dieSpitze desunterenkapillaren Ein- 
saugrohres, durch luftdieht aufgeschliffene Verschluss- 
kappen abgedichtet ist. Hierdurch wird verhindert, dass die 
Blutmischung durch Abgabe von Wasserdämpfen an die äussere 
Atmosphäre konzentrierter wird. Infolgedessen ist es nunmehr mög- 
lich, eine Blutmischung längere Zeit einwandfrei in der 
Mischpipette aufzubewahren und beliebige Zählungen mit 
ein und derselben stets konstant bleibenden Blutverdünnung zu 
verschiedenen Zeiten ausführen zu können, eine Tatsache, die sich 
mit meinen nachfolgend angegebenen Zählresultaten vollkommen deckt. 
DasAnbringen der Versehlusskappen anden Endender 
Pipette ist somit auch als eine wesentliche Verbesse- 
rung oder Vervollkommnung der früheren Form des melangeurs 
anzusprechen, und ist das Fehlen derselben für Bürker') auch 
ein Grund gewesen, die Mischpipette zu verwerfen. 

Schliesslich möchte ich noch erwähnen, dass die neue Misch- 


l) Bürker, Arch. f. d. ges. Physiol. Bd. 142 H. 3 S. 338. 
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pipette an den beiden Erweiterungen Standflächen er- 
halten hat, welehe esermöglichen, das Gerät in wagerechter 
Lage so auf den Experimentiertisch hinzustellen, dass es im 
Gegensatz zum früheren melangeur unverrückbar in seiner ihm einmal 
gegebenen Lage verharrt. 

Nachdem ich die äusserlich sichtbaren Vorzüge der neuen 
Mischpipette besprochen habe, möchte ich hier noch einige kurze 
Bemerkungen über den bei diesem Instrument beobachteten Vorgang 
des Mischens und den der Übertragung der gemischten Flüssiekeiten 
auf die Zählkammer einflechten. 

Die Mischung von Blut und Verdünnungsflüssigkeit vollzieht sich 
bei richtigem Arbeiten, wie bereits erwähnt, bei der Fleisch- 
hauer’schen Pipette ausserordentlich glatt und schnell. Sie beginnt 
bereits, wie makroskopisch deutlich wahrnehmbar, beim Eintritt beider 
Flüssigkeiten in die zwischen den Marken 1 und 10 (resp. 100) ge- 
legenen Ampulle. Beim weiteren Mischen im Mischraum ist nur 
darauf Obacht zu geben, dass die gemischten Flüssigkeiten dabei 
nicht in das obere Ansaugrohr hinüberfliessen, und dass durch allzu 
heftiges Schütteln und Rotieren nicht Luftblasen entstehen, die einer 
darauf folgenden Übertragung der Blutflüssigkeit auf die Zählkammer 
hinderlich werden könnten. Bei vorschriftsmässigem Mischen, das 
bei einiger Übung leicht erzielt werden kann, ist ein Auftreten von 
Luftblasen so gut wie ausgeschlossen, und kann der Austritt einer zu- 
sammenhängenden und kontinuierlich ausströmenden Flüssigkeitsmenge 
behufs Übertragung eines beliebig grossen Tropfens auf die Zählkammer 
mühelos erreicht werden; nur muss selbstverständlich diese Operation 
sofort nach vollendeter Mischung unternommen werden. 

Wie aus Gesagtem ersichtlich ist, erfolgt die Mischung in 
der neuen Pipettenform ebenso einfach und dabei zuver- 
lässiger als in dem von Bürker verworfenen melangeur. 
Zur Erhärtung dieser Behauptung sowie zum Beweise der Tatsache, 
dass die Blutmischung in der Fleischhauer’schen Mischpipette 
tagelang gut haltbar ist, will ich einige meiner Zählresultate an- 
führen, welche ich mit Hilfe einer Thoma-Zeiss’schen Zählkammer 
bei etwa 240facher Vergrösserung erhalten habe. 


Erster Versuch. 
Es wurden bei drei Zählungen in je 200 Quadraten im Mittel 981 Erythrocyten 
gezählt. Diese Blutmischung wurde in einer zweiten Pipette auf das Zehnfache 
verdünnt. Von dieser zweiten Verdünnung ergab eine dreimalige Zählung in je 
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200 Quadraten im Mittel 91 Erythrocyten. Während ich also nach der ersten 
Zählung etwa 3,92 Millionen roter Blutkörperchen pro Kubikmillimeter erhielt, 
ergab die zweite Zählung 3,64 Millionen pro Kubikmillimeter. 


Zweiter Versuch. 


In einer Mischpipette wurde mit Hilfe Haym’scher Flüssigkeit eine Blut- 
mischung im Verhältnis 1:215 hergestellt und dieselbe Mischung an verschiedenen 
Tagen auf die in ihr vorhandene Anzahl Erythrocyten hin geprüft. 

Es wurden gezählt am 


ersten Tage in 200 Quadraten 874 Blutkörperchen = 3,76 Mill. pro Kubikmillim. 


zweiten „ „200 % 839 u a 5 
” ” ” 200 ” 886 BD) SER 3,84 ” ” » 

dritten, „25.200 e 837 r —HN 5 
» »» 200 b) sıl » = 3,49 » » » 

fünften |, 200%. 2) „0% ’88l : To ü 
» » » 200 » 851 B) — 9,66 ” » 


Hiernach beträgt der Mittelwert 3,67 Millionen Erythrocyten pro Kubik- 


millimeter. Da 202805 ist, ist fm — V: = Au De 11,6 Blut. 
HW—— 


körperchen und F'm — v& — y19,2—4,4; mithin beträgt der mittlere Fehler 


6 

jeder einzelnen Zählung 3,20, während der mittlere Fehler des Mittelwertes 
1,2 °/o ausmacht. 

Aus diesen Versuchen geht mit Deutlichkeit hervor, dass 
eine Entmischung in der Fipette nicht stattgefunden 
hat, dass ferner die Mischung sich ideal vollzog und eine 
Verdunstung der in der Pipette eingeschlossenen Flüssigkeit 
unmöglich ist. Des weiteren können bei dieser Pipette die 
durch eine bequeme Schätzung ermittelten Werte der 
eingesogenen Flüssigkeitsvolumina für Blut und Verdünnungsflüssigkeit 
ohne jedes Bedenken und ohne weitere Zusätze etwa 
noch erforderlicher Korrektionswerte direkt in die 
Berechnung eingehen. Die oben errechneten mehr oder weniger 
grösseren Abweichungen vom Mittelwert sind durch die Unsicher- 
heiten hervorgerufen, die in dem noch unvollkommenen Zählkammer- 
system zu suchen sind. Hierüber später einmal. 


Die Methode der Blutmischung vermittelst Mischkölbehens und 
getrennter Pipetten. 

Nachdem wir die Vorzüge der Fleisehhauer’schen Blut- 

mischpipette gegenüber der bisher gebräuchlichen Mischpipettenform 

kennen gelernt haben, möchten wir zum Schlusse noch die neuer- 
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dines von Bürker angewandte Methode der Blutmischung 
sowie der hierzu notwendigen Abmessungsmethoden 
vermittels Mischkölbehens und getrennter Pipetten 
kritisch beleuchten. 

Bürker!) braucht zur Ausführung seiner Methode, wie ein- 
sangs näher beschrieben, ausser der Zählkammer noch vier Instrumente. 
Um das Blut sowie die Verdünnungsflüssigkeit von den Pipetten in 
das Mischkölbehen zu übertragen, bläst Bürker?) nach Aufhören des 
zusammenhängenden: Ablaufes der Pipetten zu wiederholten Malen 
den Flüssigkeitsrest der Pipetten in das Mischkölbehen aus und tupft 
die an der Spitze noch austretenden Tröpfehen an der Wandung 
des Mischkölbehens ab. Das Entleeren der das Blut enthaltenden 
Pipette in das Mischkölbehen, in welches vorher die Verdünnungs- 
flüssigkeit abpipettiert wurde, geschah sogar in der Weise, dass nach 
Ablauf des spezifisch schwereren Blutes in die unteren Regionen der 
im Mischkölbchen befindlichen Mischflüssigkeit die Blutpipette noch 
mehrmals durch Einsaugen der aus den oberen Schichten des Misch- 
kölbehens stammenden reinen Verdünnungsflüssiekeit gefüllt und 
wiederholt ausgeblasen wurde. Diese Manipulation des Wiederein- 
saugens und Ausblasens wurde so lange wiederholt, „bis“, nach 
Bürker, „die Pipette möglichst entleert war“. Da nun die Aus- 
laufszeit der Pipetten ziemlich lang bemessen ist — sie soll für die 
grössere Pipette etwa 40 Sekunden dauern —, so dürften die ge- 
samten Operationen der Blutmischung nach Bürker meiner Meinung 
nach 5—10 Minuten dauern. 

Ich halte diese Art der Entleerung und des Blut- 
mischens für bedenklich, und zwar aus zwei Gründen: 
erstens weiss man nie, wieviel Prozent des in die 
Pipette eingesogenen GesamtvolumensderFlüssigkeit 
nach dem Ausblasen indemInstrument zurückbleiben, 
während andererseits in dem Mischkölbchen eine nicht 
zu vermeidende Verdunstung eintreten dürfte. 

Beide Fehler können sich unter Umständen kompensieren; je- 
doch ist stets mit ihnen als variabel auftretenden Fehlern zu rechnen. 
Dieses hebt auch Reinert?°) hervor, wenn er schreibt, dass „der 
Potain’sche Schüttelmischer mit einer bequemen Handlichkeit den 


1) Bürker, Arch. f. d. ges. Physiol. Bd. 142 H.S S. 340. 
2) Bürker, Arch. f. d. ges. Physiol. Bd. 142 H.S S. 347 ff. 
8) Reinert, Zählung der Blutkörperchen S. 29. 1891. 
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Vorzug einer sehr grossen Genauigkeit gegenüber der Anwendung 
zweier Pipetten verbindet, indem weder Blut noch Serum durch Be- 
netzung der Wände verloren geht, wie dies bei dem anderen Ver- 
fahren leicht möglich ist. Auch ist ein Fehler durch Verdunstung 
von minimalsten Blutmengen so gut wie ganz ausgeschlossen.“ 
Vierordt und Hayem!) bestimmten die Menge Serum, die 
beim Ausblasen zur Benetzung der Wand verbraucht und zurück- 
sehalten wurde, mit der Wage und zogen sie als Konstante in 
Rechnung. Dadurch kommen sie schon dem wirklichen Resultat 
näher, aber ein gewisser Fehler haftet den Endergebnissen der Zähl- 
resultate immer noch an; es müsste denn sein, dass die in den 
Pipetten verbleibenden Flüssigkeitsreste bei jeder Zählung durch die 
Wage erneut bestimmt werden. Ist es doch bekannt, dass die Werte 
der in Pipetten verbleibenden Flüssigkeitsreste von so vielen Faktoren 
abhäneig sind, dass von einer diesbezüglichen Konstanz nicht mehr 
die Rede sein kann. So sind sie beispielsweise eine Funktion des 
Volumens und des spezifischen Gewichts der Flüssigkeit, ferner der 
inneren Reibung, der Temperatur, des Luftdrucks, der Weite der 
Auslaufsspitze sowie des Drucks des durchgeblasenen Luftstromes. 
Nach den Arbeiten von Hermes und Kreitling?) betragen die Mengen 
der in ausgeblasenen Pipetten verbleibenden Flüssigkeitsreste bei 
50 ccm fassenden Pipetten im Mittel 132. cmm — 0,26 °/o des Gesamtvolumens, 
rn x 5 A n Boy 020010 
* k e er H Ian, = lsQ Ion, hs 


Nach den von mir angestellten Untersuchungen an Kapiliarpipetten erhielt 
ch für destilliertes Wasser folgende Werte: 


” ” ? 


D h J Rest Rest in Prozenten 
mm mm cmm mg des Gesamtvolumens 
0,64 45,9 14,40 0,30 2,05 
0,76 50,5 22,78 0,17 0,75 
0,76 99,9 24,40 0,20 0,54 
0,26 59,9 2,99 0,02 0,67 


Hierbei bedeutet D den Durchmesser des Kapillarrohres und h die 
Höhe der eingesogenen Flüssigkeit in Millimetern sowie J das durch 
Wägung ermittelte Volumen der Füllflüssigkeit in Kubikmillimetern 
Man sieht aus diesen Ergebnissen, wie variabel die nach dem 
Ausblasen in Kapillarpipetten verbleibenden Flüssigkeits- 
reste sind, und dass hierdurch unbedingt ein gewisser 


1) Vierordt, Arch. f. physiol, Heilk. Bd. 11 H.5. 
2) Beobachtungen in der Kaiserl. Normal-Eichungs-Kommission. 1891. 
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Grad von Unsicherheit in die Methode der Blut- 
körperchenzählung bei Anwendung zweier Pipetten 
hineinkommt. 


Das soeben Gesagte gilt in gleichem Maasse bezüglich der im 
Mischkölbehen auftretenden Verdunstung während der Mischung und 
Übertragung des Blutes. Die Wasserdampfabgabe hänet in erster 
Linie von der Grösse der verdunstenden Oberfläche und von der 
Temperatur ab, dann aber auch von dem Feuchtigkeitsgehalt der 
Luft, vom Barometerstande und vielen anderen Faktoren zweiten 
Grades. 

Nach meinen Beobachtungen, die ich mit einer Flüssigkeitsmenge von 
5018 mg — in diesem Falle destilliertem Wasser — in einem kleinen offenen 
Porzellantiegel von 22,5 mm mittlerem inneren Durchmesser anstellte, betrug die 
Verdunstung bei 776 mm Barometerstand, einer Arbeitstemperatur, die zwischen 


15,6° und 16,7 ° ©. schwankte, und einem mittleren Feuchtigkeitsgehalt der Atmo- 
sphäre von 62 °%o relativer Feuchtigkeit im geschlossenen Wagenkasten bei un- 


bewegter Luft nach 2 Minuten = 1,3 mg 
at » —56 „ 
b) 


» ” eo 


N 


Berücksichtist man noch, dass die gesamte Manipulation der 
Blutübertragung aus den Pipetten in das Mischkölbehen, die Mischung 
im Kölbehen selbst sowie die Übertragung von dort auf die Zähl- 
kammer vermittels einer Übertragungspipette einen Zeitraum von 
ca. 10 Minuten beansprucht, andererseits die Verdunstung noch durch 
mehrmaliges Einblasen in das Kölbehen sowie durch höhere Aussen- 
temperaturen erheblich vermehrt wird, so ist anzunehmen, dass 
von5gFlüssigkeit mindestens 20—25 mg, d. h. 0,4—0,5 lo 
des ursprünglich im Mischkölbchen vorhanden gewesenen Gesamt- 
volumens der gemischten Flüssigkeit, verdunsten. 


Hiermit dürfte wohl die Beweisführung erbracht sein, dass beim 
Arbeiten nach der Bürker’schen Methode stets mit dem Auftreten 
der beiden vorher erwähnten Fehlerquellen, nämlich mit den variablen 
in den Pipetten verbleibenden Flüssigkeitsresten. und. mit der Ver- 
dunstung grösserer Mengen Wasserdampfes, zu vechnen sein wird. 


Ferner macht sich auch bei diesen Pipetten das Fehlen der 
Hilfsteilungen unangenehm bemerkbar, so dass ein Ab- 
chätzen der jeweilig eingesogenen Flüssigkeiten erschwert ist, wenn 
man die Einstellung des Meniskus nicht genau in der Höhe der 
Mare vornehmen kann. 
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Sehliesslich möchte ich noch erwähnen, dass es jedem Arzt wohl 
angenehmer sein dürfte, mit einer Pipette zu arbeiten, als mit 
vierInstrumenten; denn er würde zum Arbeiten wie zum Rein- 
halten der Bürker’schen Instrumente viel mehr Zeit brauchen, als. 
dieses bei der neuen Form der Mischpipette der Fall ist. 

Nach alledem komme ich zu dem Schluss, dass für die Methode 
der Blutmischung behufs Zählung der Blutkörperchen die bis- 
herige Form der Blutmischpipette als Hilfsmittel für etne 
exakte Forschung mir nicht genau genug erscheint. 

Die Methode der Blutabmessung und Mischung mit 
setrennten Pipetten ist umständlich und führt nur dann 
zu einwandfreien Zählresultaten, wenn die Gewichte der beiden in 
die Pipetten eingesogenen Blut- und Verdünnungsflüssigkeitsmengen 
jedesmal ermittelt und die spezifischen Gewichte der Flüssigkeiten 
bestimmt werden, eine Arbeit, die jedenfalls als umfangreich und 
demgemäss auch als zeitraubend zu bezeichnen sein dürfte. 

Die Fleischhauer’sche Blutmischpipette stellt wohl 
das zurzeit vollkommenste Instrument zur Ausübung 
einer sicheren Abmessung, Mischung und Übertragung 
der erforderlichen Flüssigkeitsmengen auf die Zählkammer behufs 
Zählung der Blutkörperchen dar und dürfte von den Hämato- 
logen bald als wertvolles Hilfsmittel ihrer Wissenschaft anerkannt. 
werden. 

Die Bürker’sche Behauptung, dass „die Mischung von Blut 
und Verdünnungsflüssiekeit derart, dass es zu einer gleichmässigen 
Verteilung der Blutkörperchen kommt, und die Übertragung des 
verdünnten und gemischten Blutes in den Zählraum unter Vermeidung 
von Entmischung die bedenklichste Handlung bei jeder Blutkörperchen- 
zählung sei“, trifft nicht mehr auf die neue Form der Blutmisch- 
pipette zu; vielmehr dürfte jetzt der Schwerpunkt der bei der Blut- 
körperchenzählmethode auftretenden und bei der Berechnung zu be- 
rücksichtigenden Fehler in dem immer noch als mangelhaft anzu- 
sprechenden System der Zählkammern zu suchen sein. 
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(Aus dem physiologischen Institut des King’s College in London.) 


Über Beziehungen zwischen Zellstruktur 
und biochemischen Reaktionen. 1. 


Von 
Otto Warburg. 


Seit der Entdeckung der Zymase durch E. Buchner, 
H. Buchner und Hahn liegt es nahe, auch die physiologische 
Verbrennung als eine einfache Enzymreaktion aufzufassen. 

Allerdings ist in Presssäften von Organen, die nach dem 
Buchner’schen Verfahren dargestellt sind, die Sauerstoffatmung 
verschwunden!). Neue und sorgfältige Versuche stammen von Harden 
und Maclean)’, aus denen gleichzeitig hervorgeht, dass die beim 
Buchner’schen Verfahren zugesetzten Chemikalien, Sand und Kiesel- 
gur, nicht ohne Einfluss auf die Oxydationsprozesse sind. 

Im Gegensatz zu der Hypothese, dass die physiologische Ver- 
brennung ein einfacher enzymatischer Vorgang, wie die Zymasegärung, 
ist, stände etwa die Vorstellung, dass den geordneten?) Grenzflächen 
- der Zellen, wie Plasmahaut, Kernmembran, Chromosomen-, Granula- 
srenzen usw. integrierende Bedeutung für die Oxydationsprozesse 
zukäme, sei es, dass verbrennliche Substanzen an diesen Grenzen, 
wie an der Oberfläche der Tierkohle, verdichtet würden, sei es, dass 
die Membranen ein Zusammenspiel chemischer Reaktionen ver- 
mittelten. Es sind das Vermutungen, wie ich sie früher gelegentlich *) 
im Anschluss an Experimente über Oxydationsbeeinflussung äusserte, 
und die erwarten liessen, dass nach Zerstörung der Zell- 
struktur die Atmung verschwindet. 


1) In diesen Zusammenhang gehört vielleicht auch die Beobachtung von 
Fletceher und Hopkins, dass nach Zerstörung der Muskelfasern Milchsäure 
nicht mehr verschwindet. (Journ. of Physiol. vol. 35 p. 247.) 

2) The Journ. of Physiol. vol. 43 p. 34. 1911. 

3) Geordnet wollen wir diese Flächen nennen im Gegensatz zu den Grenz- 
flächen der Kolloidteilchen. 

4) Untersuchungen über die Oxydationsprozesse in Zellen. Münchener 
med. Wochenschr. Nr. 6. 1911. 

Pflüger’s Archiv für Physiologie. Bd. 145. 19 


978 Otto Warburg: 


Versuche, hier zu entscheiden, ergaben bisher folgendes): 
Brinet man Zellen (rote Blutzellen von Vögeln) durch Gefrieren und 
rasches Auftauen zum Zerplatzen, so bleibt unter geeigneten Be- 
dingungen die Oxydationsgrösse auf unveränderter Höhe. Die mikro- 
skopische Untersuehung der so behandelten Zellen ergibt, dass der 
Kern nicht oder sehr wenig verändert ist (Bilder in der betreffenden 
Arbeit loc. eit.), während der ganze flüssige Iuhalt des Protoplasmas 
ausgetreten ist. Wir können uns das anschaulich so vorstellen, dass 
durch das plötzliche Auftauen die Plasmahaut durehlöchert wird. 
Zentrifugieren der zerstörten Zellsuspension zeigt, dass nieht in der 
Flüssigkeit, sondern in den abzentrifugierten Formelementen, d.h. 
Kernen plus nichtflüssigen Protoplasmagerüsten, der Sauerstoff verzehrt 
und die Kohlensäure gebildet wird. — Die starke Atmung zerstörter 
Zellen wird nur beobachtet, wenn in der verwendeten Suspension 
Zelle neben Zelle liest; ist viel Zwischenflüssigkeit vorhanden, wie 
Serum oder Ringer’sche Lösung, so wird nach Zerstörung der 
Plasmahaut viel weniger Sauerstoff verbraucht. 

Es gelingt nun leicht, die Formelemeute, die nach Zerplatzen 
der Plasmahaut zurückbleiben, mit chemischen Mitteln völlig zu zer- 
stören. Doch ist damit zur Entscheidung unserer Frage wenig ge- 
wonnen, weil sich die chemische von der strukturzerstörenden Wirkung 
nicht trennen lässt; der Versuch ist nur rein, wenn die Struktur 
allein auf mechanischem Weg, ohne Zusatz irgend- 
welcher Substanzen oder Verdünnungsflüssigekeiten, 
vernichtet wird. Nach vergeblichen Bemühungen, das mit Hilfe des 
Apparates von Maefadyen und Rowland?) zu erreichen, gelang 
das ausgezeichnet in der von Barnard und Hewlett?) angegebenen 
Anordnung, mit der man in kurzer Zeit eine genügende Menge 
Material so völlig zerkleinern kann, dass unter dem Mikroskop keine 
Struktur mehr zu erkennen ist. 

Es hat sich ergeben, dass nach Zerstörung der 
Struktur die Atmung aufhörte. 


1) Hoppe-Seyler’s Zeitschr. f. physiol. Chemie Bd. 70 8. 413. 1911. 

2) Zentralbl. f. Bakteriol. 1903 Nr. 8. — Exzellenz Ehrlich, der mir den 
Apparat geliehen hat, spreche ich auch hier meinen besten Dank aus. Ebenso 
Herrn H. Dale, der mir erlaubte (in Wellcome Physiological-Research Laboratorium, 
London) einen Versuch mit dem Mäcfadyen’schen Apparat zu machen. 

3) Proceedings of the Royal Society B. vol. 84. 1911. 
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Versuche !). 


Das Prinzip des Apparates von Barnard und Hewlett besteht 
darin, dass in einem rotierenden Stahlgefäss Stahlkugeln rotieren ; 
durch eine feste Achse wird erreicht, dass die Kugeln langsamer 
rotieren als das Gefäss; die Zerkleinerung geschieht dann an der 
Berührungsfläche der Kugeln mit dem Gefässinnern. 

15 em einer möglichst konzentrierten Suspension von Gänse- 
oder Hühnererythrocyten in Serum (erhalten durch starkes Zentri- 
fugieren von defibriniertem Blut) wurden in der Regel in den Apparat 
gebracht, der 10—20 Minuten in Gang blieb. 

Fin sehr wesentlicher Vorteil des Apparates ist, dass infolge 
der geringen Reibung die Temperatur nur ganz wenig ansteigt. 
Fängt man mit Blut von 20° an, so ist nach Beendigung des Ver- 
suches die Temperatur ca. 24°. — Eine Temperatur über 40°, auch 
wenn sie lokal nur kurze Zeit einwirkte, würde die Beweiskraft des 
Versuches natürlich sehr vermindern; es wurde deshalb meist ge- 
kühlt, ausserdem das Blut in Eis vorgekühlt; so erreicht man leicht, 
dass die Höchsttemperatur, direkt nach Anhalten des Apparates, 
8— 10° beträgt. 

Die zerkleinerte Masse musste zur Entfernung von Luftblasen 
einige Minuten zentrifugiert werden; dann wurde sie in verschlossenen 
Gefässen 1—2 Stunden bei 37° gehalten und darauf, stets in 2 cm, 
im Bareroft’schen Apparat der verschwundene Sauerstoff bestimmt ?). 
Um nicht die leicht schäumende Flüssigkeit stark an der Luft zu 
schütteln, wurde die Druckverminderung vor und am Ende der 
Atmung bestimmt; unter p ist im folgenden, wie stets?), die Differenz 
der Druckverminderungen verstanden, unter Z die Bestimmungs- 
temperatur, unter v das Volumen, in dem die Druckverminderung 
auftrat. Der Fehler einer Differenzbestimmung ist etwa 6 mm (für 
jede Bestimmung 3 mm). Dementsprechend liegt ein Ausschlag von 
+ 6 innerhalb der Fehler. — Gleichzeitig wurde stets der Sauer- 


1) Die Blutentnahmen wurden, unter Anwendung von etwas Cocain, in Über- 
einstimmung mit dem englischen Gesetz vorgenommen. Herr Professor Halli- 
burton, der die vorgeschriebene Lizenz hatte, wohnte den Blutentnahmen 
bei. — Herrn Professor Hewlett danke ich auch hier für die Erlaubnis, dass 
ich den von ihm konstruierten Apparat in seinem Laboratorium benutzen durfte. 

2) Einzelheiten bezüglich Sauerstoffbestimmung siehe Hoppe-Seyler’s 


Zeitschr. f. physiol. Chemie Bd. 76 S. 331. 1912. 
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stoffverbrauch derselben Suspension, nicht zerkleinert oder nur mit 
gesprengter Plasmahaut, gemessen. 
s (Siehe Tabelle auf S. 280.) 


Die Zahlen bedürfen keiner Erläuterung. In Versuch III ist 
die Atmung nicht völlig verschwunden, sondern nur auf ein Sechstel 
gesunken, von neun Versuchen der einzige, in dem noch eine deut- 
liche Sauerstoffabsorption beobachtet wurde. Immerhin ist der Abfall 
auch hier sehr erheblich. 

Die Behauptung, dass nach dem Zerkleinern die Sauerstoffzehrung 
verschwindet, bezieht sich natürlich nur auf die angegebene Zeit und 
hat auch nur Sinn, wenn man weiss, wieviel die intakten Zellen in 
der gleichen Zeit verbrauchen. Es ist kaum zu bezweifeln, dass für 
jedes derartig komplizierte Gemisch organischer Substanzen eine 
Zeit existiert, innerhalb deren Sauerstoffabsorptionen messbar werden. 

Zum Schluss sei kurz die Möglichkeit besprochen, dass die 
Aufhebung der Atmung nicht von der mechanischen Zerstörung, 
sondern vielleicht von Metallspuren herrührt, die während des Zer- 
kleinerungsprozesses in die Zellsuspension hineinkommen (also etwa 
Eisen). Wahrscheinlich ist das schon deshalb nicht, weil Eisen in 
bikarbonathaltigen Flüssigkeiten auch in ziemlich grosser Menge 
wirkungslos ist !), weil ferner unsere Suspensionen viel Eiweiss ent- 
halten, das die Metallwirkung erheblich schwächt. Trotzdem habe 
ich die folgenden zwei Kontrollen gemacht: 1. ein Teil der stark 
atmenden Suspension mit zerstörter Plasmahaut wurde mit etwa zwei 
Teilen der gänzlich zerkleinerten, nicht atmenden Suspension ge- 
mischt. In dieser Mischung wurde keine Abnahme der Atmung be- 
obachtet, sondern im Gegenteil eine Zunahme ?). Dieses Resultat 
wurde zweimal erhalten. Will man nicht annehmen, dass beide 
Male zufällig nur so viel „Gift“ in der gänzlich zerstörten 
Suspension war, dass es genügte, die Atmung aufzuheben, aber 
keine Spur, um die Atmung weiter zugesetzter Zellen auch nur zu 
vermindern, so spricht dieser Versuch ungemein zuungunsten einer 
Giftwirkung. 2. Eine konzentrierte Suspension von Baeillus pro- 
digiosus in Boullion wurde der nichtatmenden, völlig zerstörten 


1) Hoppe-Seyler’s Zeitschr. f. physiol. Chemie Bd. 66 S. 319. 

2) Die z. B. daher kommen könnte, dass der Hämoglobinvorrat, der den 
atmenden Elementen zur Verfügung steht, grösser wird durch das Mischen mit 
nichtatmender Suspension. 
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Suspension zugesetzt. Die sehr erhebliche Druckverminderung am 
Manometer, nach einstündiger Inkubation bei 37°, zeigte starke 
Atmung an, sodass auch der Einwand hinfällig wird, das Oxyphämo- 
vlobin sei in einen Zustand übergeführt, in dem es keinen Sauerstoff 
mehr abgibt. 

Ich halte es mithin für ungemein wahrscheinlich, dass allein die 
mechanische Zerkleinerung der Blutzellen genügte, um die Sauerstoff- 
atmung aufzuheben ; doch seien die verschiedenen Deutungen, die 
der Ausfall des Experimentes zulässt, zunächst nicht diskutiert. 


Die Ausführung dieser Experimente wurde mir durch ein Reise- 
stipendium von der Jagor-Stiftung in Berlin ermöglicht. 
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Über den Purinstoffwechsel des Menschen. 


I. Mitteilung. 


Sind die Purinkörper intermediäre oder terminale 
Stoffwechselprodukte ? 


Von - 


Dozent Dr. V, ©. Siven, 
Helsinsfors, Finnland. 


Diese Frage hat im letzten Jahrzehnte den Gegenstand zahl- 
reicher Untersuchungen gebildet, ohne dass eine befriedigende und 
unzweideutige Antwort darauf erhalten worden wäre. Noch heute 
wird die Diskussion fortgesetzt — vielleicht lebhafter als vorher. 
Die grosse, nicht nur theoretische, sondern auch praktische Be- 
deutung der Frage motiviert vollkommen das Interesse, welches sie 
hervorrief; denn erst wenn in dieser wichtigen Sache Klarheit ge- 
wonnen ist, kann man mit grösserer Sicherheit die physiologisch- 
chemischen Prozesse studieren, welche sich in den Zellkernen ab- 
spielen und deren sichtbaren Ausdruck die Purinstoffe im Harne 
bilden. 

Noch vor einigen Jahren war allgemein die Ansicht vorherrschend, 
dass ein grosser Teil der Purinstoffe, welche im menschlichen Or- 
ganismus gebildet werden, wieder zerstört wird, und dass nur ein 
Teil in Form von Harnsäure und Purinbasen mit dem Harne aus- 
geschieden wird. 


Der menschliche Organismus soll — wie man gegenwärtig 
sagt — eine urikolytische Fähigkeit besitzen, welche man auf ein 


in demselben tätiges Ferment bezieht, das teils die Harnsäure spalten, 
teils sie in eine leichter lösliche chemische Verbindung überführen 
soll. In allerneuester Zeit hat man sogar gemeint, dieses Ferment 
nachweisen zu können. 

Diese Anschauung von einer Zerstörung der Harnsäure schien 
so selbstverständlich, dass leitende Forscher auf diesem Gebiete 
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— wie Burian und Scehur!) — nur noch zu bestimmen suchten, 
ein wie grosses Prozent der im Organismus gebildeten Purinstoffe 
der Zerstörung entging. Nach Burian und Schur’s Berechnung be- 
trug diese Menge sowohl für die endo- als exogenen Purine etwa 50 °/o. 

Die Zerstörung ist nach diesen Forschern so regelmässig, dass 
man mit Hilfe eines integrativen Faktors die wirkliche Purinbildung 
mathematisch berechnen könne. Andere hingegen huldigen der An- 
sicht, dass die Zerstörung unregelmässig und individuell verschieden 
sei (Magnus-Levy). 

Die Lehre von den Purinstoffen als intermediären Stoffwechsel- 
produkten ist eigentlich ein Erbteil aus den Zeiten, wo man an- 
nahm, dass auch diese Stoffe bei der Verbrennung des Eiweisses 
entständen und ein Überganesstadium zum Harnstoff bildeten. So- 
lange man daher dem eigentlichen Eiweissstoffwechsel eine Rolle 
bei der Purinbildung zuschrieb, war die Auffassung der intermediären 
Natur dieser Stoffe erklärlich. 

Seitdem es aber gelang, nachzuweisen, dass die Purinbildung 
völlig unabhängig vom Eiweissstoffwechsel verläuft, ist mit grösserer 
Aufmerksamkeit die Möglichkeit in Erwägung zu ziehen, dass diese 
Stoffe vielleicht doch terminale Produkte des Nukleinstoffwechsels 
darstellen, und dass keine Zersetzung von Purinstoffen innerhalb des 
menschlichen Organismus vorsichgeht. 

Soweit mir bekannt, ist Loewi?) der erste gewesen, welcher 
durch exakte Untersuchungen darzutun suchte, dass Harnsäure im 
menschlichen Organismus nicht zerstört, sondern vollständig als solche 
ausgeschieden wird. Diesen Schluss gründet er darauf, dass ver- 
schiedene Individuen nach Verzehren nukleinhaltiger Kost Harnsäure 
und Phosphorsäure in gleicher Proportion ausscheiden. Auch konnte 
Loewi in seinen Versuchen nicht finden, dass durch nukleinhaltige 
Kost andere N-haltige Endprodukte als Harnsäure im wesentlichen 
Grade im Harn vermehrt worden wären. 

Ferner wurde die Frage von Soetbeer und Ibrahim?) be- 


1) Burian und Schur, Die Stellung der Purinkörper im menschlichen 
Stoffwechsel. Pflüger’s Arch. Bd. 70. 

2) Otto Loewi, Beiträge zur Kenntnis des Nukleinstofiwechsels. Arch. 
f. exper. Path. u. Pharm. Bd. 54. — Otto Loewi, Untersuchungen über den 
Nukleinstoffwechsel. Sonderabdruck 1901. 

5) Soetbeer und Ibrahim, Schicksal eingeführter Harnsäure im mensch- 
lichen Organismus. Zeitschr. f. physiol. Chemie Bd. 35. 1902. 
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handelt, welche nach subkutanen Injektionen von Harnsäure fanden, 
dass nicht weniger als 99° der injizierten Harnsäure im Urin 
wiederzufinden war. Wiechowskit), der die Versuche wiederholte, 
fand .61—82 °)o. 

Auf Grund dieser Injektionsversuche sind Soetbeer, Ibrahim 
und Wiechowski der Ansicht, dass der. menschliche Organismus 
nicht die Fähigkeit besitzt, die Harnsäure zu zerstören, was nach 
Wiechowski auch daraus hervorgeht, dass er die Urikolyse bei 
überlebenden menschlichen Organen unbedeutend fand im Vergleich 
zur Fähigkeit von Tierorganen (Hund, Kaninchen) die Harn- 
säure zu zersetzen. Diese Forscher schliessen sich daher der An- 
schauung Loewi’s an, dass die Harnsäure ein terminales Stoff- 
wechselprodukt sei. 

Gegen die Injektionsversuche sind von anderer Seite teilweise 
berechtigte Einwände erhoben worden. Frank und Schitten- 
helm?), welche die intermediäre Natur der Purinstoffe verfechten, 
heben hervor, dass derartige Versuche keine beweisende Kraft für 
die physiologischen Verhältnisse besitzen, da durch die Injektion ein 
pathologischer Zustand eintrete. Dieser gebe sich durch eine ge- 
steigerte Harnsäureproduktion zu erkennen, wodurch die bei der 
Zerstörung der Harnsäure entstandenen Verluste gedeckt würden. 
In den Versuchen von Soetbeer und Ibrahim sei daher die 
injizierte Harnsäuremenge nur scheinbar im Urin wiedergefunden 
worden. | 

Gegen die Loewi’schen Untersuchungen bemerken Frank und 
Schittenhelm, dass die Kost und die Fäces nicht auf Phosphor- 
säure und Purinstoffe hin analysiert worden waren. Mache man eine 
approximative Berechnung der wirklichen Purinstoffbilanz in den 
Versuchen Loewi’s, so gelange man zum Resultat, dass nur ein 
Bruchteil der Purinstoffe, die in der Kost enthalten waren, als Harn- 
säure und Purinbasen mit dem Harne wieder ausgeschieden werde. 

Frank und Schittenhelm nahmen die Loewi’schen Ver- 
suche wieder auf in der Absicht, exakte Zahlen für eine wirkliche 
Bilanz zu erhalten. Bei völlig gleichförmiger purinfreier Kost er- 


1) Wiechowski, Über Zersetzlichkeit der Harnsäure im menschlichen 
“ Organismus. Arch. f. exper. Path. u. Pharm. Bd. 60. 1909. 

2) Frank und Schittenhelm, Über die Umsetzung verfütterter Nuklein- 
säure beim Menschen. Zeitschr. f. physiol. Chemie Bd. 63. 1909. 
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hielten drei Versuchspersonen einige Tage 10 g thymonukleinsaures 
Natrium mit bekanntem Gehalt an Purinbasen. Frank und 
Sehittenhelm konnten nun feststellen, dass nur ein geringer Teil 
des Purin-N in der Kost sich als Purin-N im Harn wiederfand. Im 
Versuch I betrug dieser Teil nur 7,1°o, im Versuch II 19,4% und 
im Versuch III 43,17°/o. Dagegen war der Harnstoff-N gestiegen, 
welches erwies, dass die Purinstoffe bei der Passage durch den 
Organismus zu Harnstoff zersetzt worden war. 

Hiermit übereinstimmende Resultate gaben neue, von Brugsch 
und Schittenhelm!) ausgeführte Versuche. 

Diese Forscher sind der Ansicht, aus ihren Untersuchungen gehe 
unzweideutig hervor, dass die Purinstoffe intermediäre Produkte 
seien, und dass daher auch der menschliche Organismus urikolytische 
Eigenschaften besitze. 

Eine nähere Prüfung der Versuche von Frank, Brugsch und 
Schittenhelm zeigt jedoch, dass dieser Schluss etwas übereilt ist. 
Wie ich weiterhin hoffe zeigen zu können, lassen die Untersuchungs- 
resultate dieser Forscher auch eine andere Deutung zu. 

Da somit die Frage immer noch eine offene ist, glaubte ich, 


dass nachfolgende Versuche, die ich schon vor etwa 10 Jahren aus- 


führte, ein gewisses Interesse erbieten könnten. 

Die Versuche wurden unternommen, teils um festzustellen, ob 
und in welchem Grade die exogenen Purine bei ihrer Passage durch 
den menschlichen Organismus eine Zerstörung erlitten, teils um zu 
erfahren, ob hierbei eine solche Gesetzmässigkeit existiere wie 
Burian und Schur in ihrer bekannten Arbeit behauptet hatten. 
Exakte Untersuchungen über die Purinbilanz waren damals noch 
nicht veröffentlicht worden. 

Die Versuche wurden so angeordnet, dass zu purinfreier Kost 
eine gewisse Zeitlang bestimmte Mengen purinhaltiger Nahrungsstoffe 
(Bouillon oder Liebig’scher Fleischextrakt) hinzugefügt wurden, 
deren Gehalt an Purinstoffen genau bekannt war. Der Purin-N 
wurde im Urin nach Ludwig-Salkowsky mit der Camerer- 
Arnstein’schen Modifikation bestimmt. In der Bouillon, dem 
Liebig’schen Fleischextrakt und den Fäces wurde der Purin-N nach 
dem von Burian und Schur?) angewandten Verfahren bestimmt. 


1) Brugsch und Schittenhelm, Der Nukleinstoffwechsel. Monographie. 
Jena 1910. 
2) Pflüger’s Arch. Bd. 70 S. 306. 
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Versuch 1. Versuchsperson Verfasser selbst, 33 Jahre alt, 
gesund. Die Kost bestand aus Butter, Brot, Milch, Käse, Eiern, 
Reisgrützenbrei und wurde dreimal täglich verzehrt, um 10 Uhr vor- 
mittags, 4 und 7 Uhr nachmittags. Schon einige Tage vor dem 
Beginn des Versuches hatte ich mich auf purinfreie Kost ein- 
gestellt. 

Vom 14.—18. Januar wurden dieser Kost täglich 1000 cem 
Bouillon hinzugefügt, die in drei Portionen, zum Frühstück, Mittag 
und Abend genossen wurden. Nach dieser Bouillonperiode hielt ich 
mich einige Tage wieder auf purinfreier Kost. Der Urin wurde 
sorsfältig für 24 Stunden, von S Uhr morgens, gesammelt. Während 
der Bouillonperiode wurden die Fäces auf die übliche Weise ab- 
segrenzt, mit Schwefelsäure angesäuert, getrocknet und auf Purin-N 
analysiert. 

Nach zwei Analysen enthielt die Bouillon 0,015 bzw. 0,017 °/o 
Purin-N oder im Mittel 0,0165 °/o. 

Aus Gründen, die ich gleich anführen werde, stellte ich den 
Versuch so an, dass die Purinmenge in der Kost während der 
Bouillonperiode meiner endogenen Purinproduktion bei purinfreier 
Kost entsprechen sollte. Folgende Tabelle gibt eine Übersicht der 
Versuchsresultate. 


Tabelle I. 
Dat Purin-N EEE | Purin-N 
Fur in der Kost Purin-N im Harn ' in den Fäces 
12. Jannar 1) 0,158 _ 
118% a 0 0,169 — 
14. : 0,165 | 0,217 0,062 
15. 5 0,165 | 0,239 0,062 
16. ; 0,165 | 0,256 0,062 
RL ; 0,165 | 0,286 0,062 
18. S 0,165 0,274 0,062 
19. 3 0) 0,212 — 
A ea 0 | 0,181 — 


Die endogene Purin-N-Ausscheidung in diesem Versuche beträgt 
durchschnittlich 0,169 g für 24 Stunden (Mittel der Tage 12., 13. 
und 20. Januar). 

Wenn der Purin-N in der Kost auf eine nahezu gleich grosse 
Menge oder 0,165 g eingestellt wird, so findet man eine unmittel- 
bare Steigerung der Purin-N-Ausscheidung über den endogenen Wert 
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hinaus. Noch am Tage nach der Bouillonperiode (am 19. Januar) 
ist die Purinausscheidung etwas vermehrt. 

Mit Absicht wurde der Puringehalt der Kost in diesem Ver- 
suche gleich gross genommen wie der endogene Wert, da Loewi in 
seiner Polemik gegen Burian und Schur die Möglichkeit, dass 
die exogenen Purine sich zu den endogenen addieren könnten, als 
physiologisch paradox bezeichnet hat. 

Nach Loewi’s Meinung bildet die bei purinfreier Kost aus- 
geschiedene Purinmenge einen „Hungerwert“. 

„Und zu diesem Harnpurin-Hungerwert — sagt Loewi — 
soll sieh nun das Nahrungspurin, beziehungsweise der für seine Aus- 
scheidungsgrösse geltende Faktor, addieren! Es wäre dies der erste 
Fall, dass der Organismus nicht bestrebt wäre, seinen Verlust zu 
decken. Jedesmal folgt dem Verlust der Ansatz, und die ausgeschiedene 
Menge ist nicht gleich der Summe von Hunger- und Nahrungswert, 
sondern kleiner. Der Organismus beschränkt natürlich bei Nahrungs- 
zufuhr die Zersetzung des eigenen Bestandes, der endogene Faktor 
wird kleiner. Aber auf dem Gebiete der Naturvorgänge haben wir 
nicht das Recht, zu schematisieren: der Purinstoffwechsel könnte ja 
eine Ausnahmestellung einnehmen !).“ 

Ich konnte nieht umhin, diese Äusserung in extenso anzuführen 
als Beispiel dafür, wohin es tatsächlich führt, wenn man schematisiert 
und nicht untersucht. Mein Versuch zeigt nämlich unzweideutig, 
dass gerade das eintraf, was Loewi für unmöglich ansah, nämlich 
eine Addition der exogenen Purine zu den endogenen. Wäre die 
Loewi’sche Anschauung richtig gewesen, so hätte in diesem Ver- 
suche keine Erhöhung des Purin-N im Harne stattfinden dürfen. Da 
die Kost gerade nur so viel Purin-N enthielt, als dem endogenen 
Purinwerte entsprach, so hätte, falls keine Zerstörung der Nahrungs- 
purine stattfindet, vielleicht ein Gleichgewicht der Purin-N-Bilanz 
eintreten müssen, keinesfalls aber hätte in diesem Versuche eine 
Erhöhung des Purin-N im Harne vorkommen dürfen. 

Was aber geschieht? Auch bei dieser kleinen Zufuhr exogener 
Purine findet man eine recht beträchtliche Vermehrung der Harn- 
purine. Von durehschnittlich 0,169 & bei purinfreier Kost steigen 
sie bei Hinzufügung von 0,165 & Purin-N in der Kost auf 0,254 & 
pro Tag oder nahezu um 50 lo. 


1) Untersuchungen über den Nukleinstoffwechsel S. 21. 1901. Separat. 
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Wir haben somit tatsächlich eine Addition der Nahrungspurine 
zum endogenen Werte, was unzweideutig aus diesem Versuche hervor- 
seht. Hieraus lässt sich der wichtige Schluss ziehen, dass der endogene 
und der exogene Purinumsatz im menschlichen Organismus nicht 
ineinander eingreifen, sondern relativ unabhängige voneinander ver- 
laufen; sowie ferner, dass die Purinstoffe der Kost — wenigstens 
in der Form, in welcher sie im Fleischextrakt enthalten sind — 
nicht dazu dienen, die täglichen Verluste des Organismus beim endogenen 
Nukleinstoffwechsel zu decken. 

Die Geschwindigkeit, mit welcher die exogenen Purine im all- 
gemeinen den Organismus passieren, spricht auch dafür, dass sie 
keine bedeutendere Rolle bei der endogenen Purinbildung spielen. 
Schon 2—3 Stunden nach dem Verzehren von Fleisch oder Bouillon 
findet man erhöhte Purinwerte im Harn [Mares'), Siven?)], und 
in 12—15 Stunden hat sich der menschliche Organismus wieder auf 
seinen konstanten endogenen Wert eingestellt. 

In dieser verhältnismässig kurzen Zeit sind also die Purinbasen 
im Fleisch resorbiert, oxydiert und durch die Nieren sezerniert 
worden. Hiermit stimmt die Schnelligkeit überein, mit welcher der 
menschliche Organismus sich beim Übergang von gewöhnlicher purin- 
haltiger Kost zu purinfreier auf seinen endogenen Purinwert ein- 
stellt. Auch wenn man jahrelang von Nahrung gelebt hat, die viel 
Purinstoffe enthält, so verschwinden in weniger als 24 Stunden alle 
exogenen Purine aus dem Harn, wenn die Purinstoffe aus der Diät 
gestrichen werden. 

Der Organismus beeilt sich förmlich, diese Stoffe loszuwerden. 
Dieser Sachverhalt erweist meines Erachtens, dass die exogenen 
Purine von keiner allzu grossen Bedeutung für den Nuklein-Haushalt 
des menschlichen Organismus sein können. Lange Zeiten — Monate, 
Jahre — kommt man auch ohne Purinstoffe in der Nahrung zurecht; 
und selbst der Kinderorganismus befindet sich bei der purinfreien 
Milchdiät wohl. 


1) Mares, Sur l’origine de l’acide urique chez l’homme. Arch. slaves de 
biol. 1887. — Mar&s, Der physiologische Protoplasmastoffwechsel und die Purin- 
bildung. Pflüger’s Arch. Bd. 132. 1910. 

2) Siven, Zur Kenntnis der Harnsäurebildung im menschlichen Organis- 
mus unter physiologischen Verhältnissen. Skand. Arch. Bd. 11. 1900. — Siven, 
Beitrag zur Frage nach dem endogenen Purinstoffwechsel beim Menschen, Skand. 
Arch. Bd. 18. 1906. 
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Trotz der lebhaften Tätigkeit, welche die Zellkerne des jungen 
wachsenden Organismus entwickeln, wofür die relativ hohe endogene 
Purinausscheidung ein sprechender Beweis ist, bedarf es keiner 
Nukleinstoffe in der Nahrung, um die täglichen Verluste zu decken. 
Hieraus lässt sich der Schluss ziehen, dass der Organismus seine 
eicenen Nukleinstoffe aus anderem Material als den präformierten 
Purinstoffen der Kost aufbaut. Der Nukleinstoffe der Nahrung bedarf 
es entgegen Loewis Vermutung nicht, um die Verluste zu decken. 
Die Addition der exogenen Purinstoffe zu den endogenen, die recht 
schön durch meinen Versuch demonstriert wird, zeigt auch, wie 
richtig es ist, den exogenen Purinstoffwechsel getrennt von dem 
endogenen zu behandeln. Nur der letztere ist ein wirklicher Aus- 
druck für den eigenen Nukleinstoffwechsel des Organismus. 

Bei der Berechnung der Mengen von exogenen Purinen, die auf 
ihrem Wege durch den menschlichen Organismus zerstört werden, ist 
es daher durchaus richtig, bei der Aufstellung der Purin-N-Bilanz 
die endogenen Purinwerte im Harn von der Gesamtsumme abzuziehen. 

Eine derartige Berechnung meines Versuchs ergibt, dass etwa 
50 °/o der exogenen Purine im Organismus zerstört werden, während 
die andere Hälfte sich im Urin wiederfindet. 

Folgender Versuch, der unter ähnlichen Anordnungen ausgeführt 
wurde wie der vorhergehende, zeigt gleichfalls, dass der grössere 
Teil der exogenen Purine zerstört wird. 

Versuch 2. Versuchsperson, 26 jähriger. gesunder Mann. Einige 
Tage purinfreie Kost (die gleiche wie im vorigen Versuche). Hier- 
auf 10 Tage (Serie I) dieser Kost beigefügt 40 g Liebig’schen 
Fleischextraktes. Dann 5 Tage purinfreie Diät. Hierauf 6 Tage 
(Serie II) 100 x Liebig ’schen Fleischextraktes. 

Liebig’scher Extrakt enthielt nach drei Analysen 0,634, 0,621 
und 0,637 oder durchschnittlich 0,630 %/o Purin-N. 

Während der Serien I und II wurden die Fäces abgegrenzt und 
auf Purin-N hin analysiert. 


Tabelle I. 
Datum . Purin-N Purin-N Ur-N Purin-N 
in der Kost im Harn im Harn in den Fäces 
1902 @ © 0 & 
26. Januar 0 0,182 
El ) a Di 
28. 5 0 er | ar 
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Dam Purin-N Purin-N Ur-N | Purin-N 
in der Kost im Harn im Harn | in den Fäces 
1902 g oO & | g 
2 | 
Serie 1. 
29, Januar 0,252 0,267 0,184 0,097 
30. N 0,252 0,371 0,139 0,097 
ale Bi 0,252 0,370 — 0,097 
1. Februar 0,252 0,340 — 0,097 
24 ss 0,252 — _ 0,097 
% y 0,252 0,336 — 0,097 
4. n 0,252 — — 0,097 
5% = 0,252 0,524 0,285 0,097 
6. S 0,252 0,332 — 0,097 
7 x 0,252 0,303 — 0,097 
8. N 0 0,239: — — 
I, ) 0,188 Dr = 
10. 5 0 0,179 —_ — 
I.lle = 0 — — — 
12. 5 0 — — — 
Serie II. 

13. Februar 0,630 0,367 _ 0,080 
14. 5 0,630 0,498 _— 0,080 
19. : 0,630 0,513 0,446 0,080 
16. . 0,630 0,452 0,364 0,080 
17% ! 0,630 0,481 0,381 0,080 
18. ® 0,63 0,534 | 0,482 0,080 
19. I ) 0,239 .. — — 
». A 0 0,198 0,156 —_ 
21. 5 0 — _ u 
22. E 0 — = — 
Da n 0 0,191 0,119 — 


Der endogene Purin-N-Wert beträgt in diesem Versuche 0,188 g 


(Durchschnittszahl der Tage: 26. Januar, 9., 10., 20. und 23. Februar). 
In der Serie I beträet die Purin-N-Ausscheidung durchschnittlich 
0,3350 g für den Tag. 

Von den 0,252 & Purin-N der Kost finden sich im Harn 56 %/o 
wieder, der Rest (44/0) ist zerstört worden. 

In der Serie II beträgt die Purin-N-Ausscheidung durchschnittlich 
0,474 e für den Tag. 

Von den 0,630 & Purin-N der Kost in dieser Serie gehen 45 °/o 
als Purin-N in den Harn über, der Rest (55°) ist zerstört worden. 

Gegen die Berechnungen in diesen Versuchen liesse sich be- 
merken, dass der Purin-N-Gehalt der Fäces nicht mitgerechnet ist. 
Es geschah dies daher, weil höchstwahrscheinlich alle Purinstoffe 
der Kost resorbiert worden waren, was daraus hervorgeht, dass in 
diesen Versuchen die Purin-N-Menge in den Fäces ungefähr gleich 
gross ist, gleichgültig, ob die Kost viel oder wenig Purin-N ent- 
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halten hat. Ausserdem entspricht der Purin-N in den Fäces in 
meinen Versuchen den Zahlen, welche Frank und Schittenhelm 
bei purinfreier Kost gefunden hatten. Auch diese Forscher heben her- 
vor, dass die Nukleinstoffe in ihren Versuchen spurlos resorbiert wurden. 

Ich hielt es daher für das richtigste, den Fäces-Purin-N nicht in 
die Bilanz aufzunehmen. Tut man dies gleichwohl, so erhält man für 

Versuch 1 eine Zerstörung von nur etwa 10 °/o, 

für Serie I im Versuch 2 eine Zerstörung von etwa 5°/o und 

für Serie II im Versuch 2 eine Zerstörung von etwa 42°o der 
exogenen Purine. 

Ein richtigeres Bild geben jedoch die Zahlen, in denen der 
Purin-N in den Fäces nicht mitgerechnet ist. 

Aus meinen Versuchen ergibt sieh somit dasselbe, wie aus den 
Untersuchungen Frank-Schittenhelm’s und Brugseh’, und 
zwar, dass ein grosser Teil der exogenen Purine sich nicht als 
Purinstoffe im Harn wiederfindet. Es hat sicher vollkommener 
Abbau eines Teiles derselben stattgefunden. Dass dies geschieht, 
wird nach Frank und Schittenhelm dadurch bewiesen, dass 
der Harnstoff-N in einem Verhältnis steigt, das dem Defizit des 
Purin-N im Harne entspricht. Dass auch eine vollständige Resorption 
der Purinstoffe der Nahrung stattfindet, zeigt der niedrige Purin-N- 
Gehalt der Fäces. 

Es liesse sich aber auch die Möglichkeit denken — und sie ist 
auch bereits erwogen worden —, dass der Organismus den fehlenden 
Rest des Purin-N irgendwo aufspeichert, und dass dieser Rest nur 
allmählieh vom Organismus abgegeben wird. 

Hiergegen spricht jedoch der Umstand, dass die exogenen Purine 
den Organismus äusserst rasch passieren, und dass derselbe sich nach 
Verzehrung grosser Mengen Purinstoffe in kurzer Zeit auf seinen 
endogenen Wert einstellt. Fände nun eine Aufspeicherung von 
Purinstoff statt, so hätte man die eigentümliche Erscheinung, dass. 
ein Teil der mit der Nahrung aufgenommenen Purinstoffe mit 
grosser Geschwindiekeit vom Organismus abgeliefert würde, während 
ein anderer Teil nur langsam ausgeschieden würde. Dies scheint 
jedoch wenig wahrscheinlich. 

Man ist daher berechtigt, das in der Purin-N-Bilanz vorhandene 
Defizit als wirklichen Abbau zu deuten. 

Burian und Schur berechneten, dass etwa 50°o sowohl der 
exogenen als der endogenen Purine zersetzt ‚werden. 
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Mein Versuch gibt folgende Zahlen für die exogenen Purinstoffe: 


Nersuchile ae 508 
5 2, Seme ll. . . 44% 
ee. RE U 


Diese Zahlen stimmen recht gut mit den Berechnungen von 
Burian und Schur überein. 

Frank und Schittenhelm fanden bei nukleinhaltiger Kost 
bedeutend grössere Schwankungen: von etwa 56°/o bis 93 %o. 

Die Verschiedenheit der Resultate dieser Forscher und der 
meinen könnte auf der verschiedenen Form beruhen, in welcher die 
Purinstoffe in der Kost enthalten waren. In Frank und Schitten- 
helm’s Versuchen scheinen mir jedoch die Schwankungen so be- 
denklich gross, dass man sich des Verdachtes nicht erwehren kann, 
es hätte sich vielleicht in einem der Versuche bei der technischen 
Ausführung ein Fehler eingeschlichen. 


Jetzt entsteht jedoch die wichtige Frage, wo diese Zerstörung 
der Purinstoffe im menschlichen Organismus stattfindet. Geschieht 
dies schon im Verdauungskanal, oder erst nachdem die Purinstoffe 
resobiert worden sind ? 

Hierin liest der Kernpunkt der ganzen Frage. Die Antwort 
hierauf entscheidet, ob diese Stoffe intermediäre oder terminale Stoff- 
wechselprodukte sind, und zugleich auch die Frage, ob der mensch- 
liche Organismus eine urikolytische Fähigkeit besitzt oder nicht. 
Wenn die Zersetzung schon im Verdauungskanal geschah, so ist es 
klar, dass diese Stoffe keine indermediären Stoffwechselprodukte, 
sondern Schlussprodukte des Nukleinstoffwechsels sind. Hieraus würde 
folgen, dass der menschliche Organismus der Fähigkeit ermangelt, 
die Purinstoffe zu zerstören, sobald sie erst in die Blutbahn hinein- 
gelangt sind. Wollte man hierfür den chemischen Sprachgebrauch 
anwenden, so liese sich die Sache so ausdrücken: dem menschlichen 
Organismus fehlt die Fähigkeit, den Purinring zu sprengen. 

Werden dagegen die exogenen Purinstoffe als solche resorbiert, 
und geschieht die Zersetzung derselben erst jenseits der Darmwand, 
so sind sie als intermediäre Produkte anzusehen, woraus als Korollarium 
folgt, dass auch der menschliche Organismus urikolytische Eigen- 
schaften besitzt. 

Als Beweis dafür, dass die Zersetzung nach der Resorption er- 


folet, heben Frank und Schittenhelm hervor, dass in ihren 
Pflüger’s Archiv für Physiologie. Bd. 145. 20 
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Versuchen der in der Bilanz fehlende Purin-N als Harnstoff-N wieder- 
gefunden wird. Hiermit ist ihrer Ansicht nach die Sache „klipp und 
klar“, wie sie sagen. Denn dieses beweise 1., dass die Resorption 
der Nukleinstoffe vollständig war, 2., dass keine Aufspeicherung 
von Purinstoffen im Organismus stattgefunden hat, und 3., dass eine 
Spaltung der Purine bis zur Harnstoffstufe stattgefunden hat. 

Gegen die Punkte 2 und 3 ist nichts zu bemerken; sie sind 
meines Erachtens durch die Versuche bewiesen. Dagegen kann man 
in bezug auf Punkt 1 berechtigte Zweifel hegen. Denn auch wenn 
aus dem Versuche hervorgeht, dass die Resorption der Purinstoffe 
eine vollständige war, so ist hiermit nicht ausgeschlossen, dass die 
Zersetzung der Purinstoffe schon innerhalb des Verdauuneskanales 
so weit vorgeschritten war, dass der Purinring gesprengt wurde. 

Eine Resorption der Überreste hat nach der Spaltung statt- 
finden können, was sich dann als eine Vermehrung des Harnstoff-N 
zu erkennen geben muss. 

Daher beweist die vollständige Resorption der Nukleinstoffe in 
Frank und Schittenhelm’s Versuchen durchaus nicht, dass die 
Resorption vor der Sprengung des Purinringes stattgefunden hat, und 
dass die Zersetzung erst stattgefunden hat, nachdem diese Stoffe in 
die Blutbahn gelanet waren. 

Mehrere Umstände sprechen nämlich dafür, dass eine tiefgehende 
Zersetzung von Purinstoffen schon im Verdauungskanale stattgefunden 
hat, und dass der menschliche Organismus diese Stoffe, sobald sie 
in die Blutbahn gelangt sind, nicht mehr zu zerstören vermag. 

Wenn es auch wenig wahrscheinlich ist, dass die Spaltung durch 
Verdauungsfermente bewerkstelligt wird, so kann dies gleichwohl 
durch die Einwirkung der Darmbakterien geschehen. 

Zahlreiche Untersuchungen zeigen, dass diese Bakterien (speziell 
das Bacterium coli commune) eine gänzliche Zerstörung nicht nur der 
Nukleinsäuremoleküle, sondern auch der Purinbasen bewirken, wobei 
die Oxypurine vollständig zu Harnstoff gespalten werden. 

Bei solcher Sachlage fragt es sich, ob ein derartiger Prozess 
nicht schon normalerweise in bezug auf die Purinstoffe stattfindet, 
die mit der Nahrung zugeführt werden. Dies scheint mir in hohem 
Grade plausibel und würde am leichtesten erklären, weshalb nur ein 
Teil der genannten Stoffe zersetzt wird. Auf Grund ihres raschen 
Auftretens im Harn nach ihrer Verzehrung lässt sich annehmen, dass 
eine Resorption schon im oberen Teile des Verdauungskanales statt- 
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findet. Ein anderer Teil derselben gelangt in tiefere Teile des 
Darmkanals und wird der Einwirkung der Darmbakterien ausgesetzt, 
was eine Zerstörung dieser Stoffe zur Folge hat. 


Gegen eine Zerstörung der Purinstoffe jenseits der Darmwand 
sprechen in der Tat so viele Umstände, dass man sie mit Loewi, 
Soetbeer, Ibrahim und Wiechowski als höchst unwahrschein- 
lich ansehen muss. 

Vor allem haben diese Verfasser auf die früher besprochenen 
Injektionsversuche von Harnsäure hingewiesen. Wenn auch gegen der- 
artige Versuche der Einwand erhoben werden kann, dass sie einen mehr 
oder weniger pathologischen Zustand erzeugen, so tun sie doch dar 
—- wie Wiechowski mit Recht hervorhebt — wie gering die 
urikolytische Fähigkeit des menschlichen Organismus tatsächlich ist. 
Wie aus den Versuchen Soetbeer und Ibrahim’s und Wie- 
chowski’s hervorgeht, konnten sich bis 80 und 90%, ja noch 
mehr der injizierten Harnsäure im Harne wiederfinden. 

Vergleicht man das Defizitprozent der Purinstoffe, die per os 
eingeführt wurden, und das Verlustprozent von Harnsäure in den 
Injektionsversuchen miteinander, so ist es auffallend, wieviel grösser 
das Prozent im ersteren Falle ist. Dieses spricht meines Erachtens 
dafür, dass eine tiefgehende Spaltung von Purinstoffen schon im 
Verdauungsskanal vor sich geht, und dass der Teil, welcher der Ein- 
wirkung der Darmbakterien entgangen ist, nicht weiter zerstört wird, 
sondern als Purinstoff mit dem Harn abgeht. 

Wiechowski weist darauf hin, dass die individuelle Kon- 
stanz der endogenen Purine dafür sprieht, dass die Harnpurine des 
Menschen terminale Produkte seien. Diesem Ausspruch kann ich 
durchaus beistimmen. 

Zieht man ferner den ausserordentlich regelmässigen Verlauf 
der endogenen Purinproduktion in den verschiedenen Stunden des 
Tages in Betracht, so scheint mir, dass auch dieser Umstand sich 
schwerlich mit einer Urikolyse im menschlichen Organismus ver- 
einigen lässt. 

Als Stütze einer derartigen Fähigkeit dieses Organismus hat man 
ferner die zahlreichen Untersuchungen herangezogen, die ausgeführt 
worden sind, um die harnsäurezerstörenden Eigenschaften ver- 
schiedener Organe nachzuweisen. Solche sind bei ziemlich allen 


Organen des Körpers dargetan worden. Indessen beweisen derartige 
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an Tieren ausgeführte Versuche nichts für den lebenden mensch- 
lichen Organismus. Denn man darf nicht vergessen, dass der 
Stoffwechsel im allgemeinen und der Nukleinstoffwechsel im be- 
sonderen bei verschiedenen Tierarten höchst verschieden verläuft. 
Auch wenn man von so groben Unterschieden absieht, wie dem 
Abbau des Eiweisses zu Harnsäure bei Vögeln und Reptilien, zu 
Harnstoff bei den Säugetieren, so braucht man sich nur zu erinnern, 
dass z. B. beim Hunde die Purinstoffe zu Allantoin oxydiert werden, 
während beim Menschen der Prozess auf der Harnsäurestufe stehen 
bleibt. 

Hierzu kommt, dass einige Stunden nach dem Exitus vom 
Menschen entnommene Organextrakte jeglicher harnsäurezerstörenden 
Fähigkeit ermangelten (Schittenhelm, Wiechowski). 

Solange sich eine Urikolyse des menschlichen Organismus nicht 
direkt nachweisen lässt, hat man keinen Grund, das Vorhandensein 
einer solchen anzunehmen. Die Tatsachen, welche eine solche An- 
nahme erfordern würden, lassen sich auch auf dem gegenwärtigen 
Standpunkte unseres Wissens, wie ich oben hervorgehoben habe, 
auf andere Weise natürlicher erklären. Daher scheint mir, die Lehre 
von der Urikolyse im menschlichen Organismus sei zurückzuweisen 
als eine Hypothese, die sehr wenig Wahrscheinlichkeit für sich hat. 

Frank und Schittenhelm wollen glaubhaft machen, dass, 
wenn keine Harnsäurezerstörung existierte, eine kolossale Anhäufung 
von Harnsäure im menschlichen Organismus die Folge wäre, und da 
etwas Derartiges sich nicht feststellen liess, sehen diese Forscher 
auch darin einen Beweis für das Vorhandensein einer Urikolyse beim 
Menschen. 

Dieser Schluss ist jedoch unhaltbar: denn wenn — wie es 
höchstwahrscheinlich ist — die exogenen Purine zum grossen Teil 
schon im Darmkanal gespalten werden, so braucht eine Anhäufung 
derselben, wenigstens unter normalen Verhältnissen, nicht stattzu- 
finden. Das Defizit in der exogenen Purin-N-Bilanz wird dadurch 
völlige erklärt. Die von Frank und Schittenhelm angeführte 
Eventualität kann daher durchaus nicht als Stütze der Urikolyse- 
lehre angesprochen werden. 

Wenngleich meine Untersuchungen eigentlich die exogenen Purine 
betreffen, so kann ich nicht umhin, auch die endogenen und eine 
vermutete Zerstörung derselben mit einigen Worten zu berühren. 

Da man fand, dass ein grosser Teil der exogenen Purine auf 
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ihrem Wege durch den menschlichen Körper zerstört werde, so nahm 
man ohne weiteres an, dass auch ein grosser Teil der endogenen 
Purine seinem Untergange entgegengehe, ehe sie ausgeschieden 
werden. Die endogene Purinausscheidung wäre also kein wirklicher 
Ausdruck für die Purinbildung im Organismus. Für diese Voraus- 
setzung hat man jedoch nicht den geringsten Beweis, und unter solchen 
Umständen ist es wohl etwas gewagt, von einer Zerstörung derselben 
zu sprechen. 

Die gleichmässige Produktion, der regelmässige, charakteristische 
Verlauf der endogenen Purinausscheidung zu verschiedenen Zeiten 
des Tages, welche Umstände von mir nachgewiesen und von späteren 
Verfassern des weiteren festgestellt wurden, sprechen im Gegenteil 
dafür, dass diese endogenen Purine Terminalprodukte sind. 

Hierzu kommt, dass die exogenen Purine, sobald sie in die 
Blutbahn gelangt sind, höchstwahrscheinlich nicht weiter zerstört 
werden. Und da man am menschlichen Organismus eine urikolytische 
Fähigkeit nicht nachweisen konnte, so ist meines Erachtens die An- 
sicht von der intermediären Natur der endosenen Purine ausge- 
schlossen. Aus diesem Grunde muss man annehmen, dass sie Terminal- 
produkte des eigenen Nukleinstoffwechsels des Organismus sind. 
Wenigstens lässt sich gegenwärtig keine physiologisch bewiesene Tat- 
sache heranziehen, die dem widersprochen hätte. 

Versuche ich nun die Ergebnisse dieser Untersuchungen zu- 
sammenzufassen, so lassen sie sich in Kürze folgendermaassen for- 
mulieren: 


Die Purinstoffe, welche der menschliche Organismus aus- 
scheidet, sind terminale Produkte. Von den exogenen Purinen, welche 
mit der Nahrung aufgenommen werden, erleidet ein grosser Teil 
(ca. 50°) schon im Verdauungskanale eine tiefgehende Spaltung. 
Ein anderer Teil wird mit beibehaltenem Purinkern resorbiert. 
Dieser Teil wird nicht weiter zerstört, sondern in verhältnismässig 
kurzer Zeit (12—15 Stunden) als Purinstoffe durch die Nieren aus- 
geschieden. :Dass die Purinstoffe, seien es endogene oder exogene, 
welche in die Blutbahn gelangten, keine weitere derartige Zersetzung 
erleiden, dass der Purinring gesprengt würde, beruht darauf, dass 
der menschliche Organismus einer urikolytischen Fähigkeit ermangelt. 
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(Aus dem physiologischen Institut, University College, London.) 


Dicehromatisches Sehen. 


Von 


F. W. Edridge-Green, M. D., F. R. C. S., 
Beit Memorial Research Fellow. 


Ich nenne diejenigen „dichromat“, die nur die Empfindung von 
zwei bestimmten Farben und von Weiss haben. Prüft man solche 
mit einem hellen Spektrum, so sagen sie, dass sie da nur zwei Farben 
sehen. Dementsprechend nenne ich „trichromat“ , „tetrachromat“, 
„pentachromat“, „hexachromat“, „heptachromat“, diejenigen, die in 
dem hellen Spektrum drei, vier, fünf, sechs oder sieben Farben er- 
kennen. Die so charakterisierten verhalten sich unter allen Um- 
ständen entsprechend der Anzahl der Farbenempfindungen, wie sie 
die Untersuchung mit dem Spektrometer erweist. 

Es ist aber nicht meine Meinung, dass jemand kein Dichromat 
sein kann, sobald er nur behauptet, dass im Spektrum mehr als zwei 
Farben sind. Man wird aus den Fällen, die ich anführe, ersehen, 
dass viele Dichromate den verschiedenen Abschnitten des Spektrums 
verschiedene Farbennamen geben, aber nur dann, wenn der Geprüfte 
eine Idee davon hat, welcher Spektralabschnitt ihm gezeigt worden 
ist. Die Anwesenheit einer neutralen Zone, die Verwechslung von 
Rot, Gelb oder Grün miteinander, die Verwechslung von Purpur mit 
Grün und Grau, das sind die Kennzeichen des Dichromaten. Der 
Triehromat sieht drei bestimmte Farben im Spektrum, nämlich Rot, 
Grün und Violett, und beschreibt das Spektrum als rot, rotgrün, 
grün, grünviolett und violett; er hat keinen neutralen Punkt, markiert 
eine grössere Zahl von monochromatischen Abschnitten als der Di- 
chromat, verwechselt Rot und Grün nur unter besonders schwierigen 
Verhältnissen und erkennt Purpur als eine bestimmte Farbe, die er 
unter gewöhnlichen Umständen nicht mit Grau oder Grün ver- 
wechselt. Viele Fälle dieser Art sind unter dem Namen der anomalen 
Triehromaten beschrieben worden. Jedoch habe ich Trichromate be- 
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schrieben !), die alle Symptome aufwiesen, wie sie den anomalen 
Triehromaten zugeschrieben werden; und doch waren es keine 
anomalen Triehromaten, denn sie machten vollkommen richtige 
Farbengleichungen. Andererseits giebt es viele, die ohne farben- 
blind zu sein, anomale Farbengleichungen machen. 

Alle Autoritäten sind darin einig, dass die von mir so genannten 
Diehromaten diehromatisches Sehen haben, aber es bestehen beträcht- 
liche Meinungsverschiedenheiten betreffs fast aller Einzelheiten und 
des Wesens des Defekts. Ich mache es mir zur Aufgabe, eine An- 
zahl der Haupttatsachen des diehromatischen Sehens zu prüfen und zu 
sehen, wie weit sie mit präexistierenden Ansichten übereinstimmen. 

Man erinnere sich, dass ich mich an das obige Kriterium zur 
Erkennung des Dichromaten halte; das Anstellen von Farbengleich- 
ungen betrachte ich nicht als eine zuverlässige Methode der unter- 
scheidenden Diagnose. Es ist meiner Ansicht nach ganz falsch, an- 
zunehmen, dass, da das Mischen zweier Farben eine dritte hervor- 
ruft, deshalb auch die Farbenempfindung auf einem ähnlichen Me- 
chanismus beruht. Allerdings erweisen sich alle von mir als Dichromate 
Beschriebenen als solche auch bei der Anwendung von Farben- 
mischungsmethoden, d. h. jedes Farbenäquivalent kann hergestellt 
werden durch die entsprechende Mischung von Weiss und zwei 
den beiden Enden des Spektrums entnommenen Spektraifarben. Je- 
doch gibt es Grenzfälle, in denen drei bestimmte Farben, Rot, Grün 
und Violett, im Spektrum gesehen werden, sofern dieses von grosser 
Helligkeit ist, andernfalls aber nur zwei Farben erkannt werden. 
Ein solehes Individuum ist diehromat unter Verhältnissen, die der 
Farbenerkennung ungünstig sind, so für schwache, ungesättigte Farben, 
die unter einem kleinen Sehwinkel erscheinen ; dagegen ist es trichromat 
bei günstigen Bedingungen, wie z. B. gegenüber grossen Flächen von 
leuchtenden, vollgesättigten Farben. In einem derartigen Falle ist 
eine dichromatische Farbengleichung mit Anwendung einer kleinen 
Fläche nicht eültig für eine gleichgefärbte Fläche von grosser Aus- 
dehnung, sondern es besteht ein entschiedener Farbenunterschied. 


Alle Dichromaten sind nicht in gleichem Grade farbenblind. 


Eine Tatsache, die anscheinend allgemein übersehen worden ist, 
ist die, dass die Farbenblindheit des Dichromaten einen Defekt in 


1) Transactions of the Ophth. Soc. 1907 p. 255. — Proc. of the Royal 
Soc. vol. B 82 p. 466. 1910. 
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dem Unterscheidungsvermögen von Farbentönen darstellt, und dass 
diesem Defekt die charakteristischen Erscheinungen der Farben- 
blindheit zuzuschreiben sind. 

Man kann sieh vorstellen, dass jemand nur zwei Farbenemp- 
findungen besitzt und doch, auf Grund seiner Fähigkeit, den kleinsten 
Unterschied in dem Mischungsverhältnis der beiden Farben wahr- 
zunehmen, eine vom Normalen verschiedene, aber für praktische 
Zwecke ausreichende Perzeption von Farbenton hat. 

Die diehromatische Farbenwahrnehmung schwankt zwischen den 
Extremen fast trichromatischen Sehens einer- und fast totaler Farben- 
blindheit andererseits. Wenn jemand nicht den geringsten Unter- 
schied zwischen dem roten und grünen Eisenbahnsignal erkennen 
kann, es sei denn, dass ihm das eine nach dem anderen gezeiet 
wird, so ist dessen Farbentüchtigkeit offenbar geringer als die des 
gewöhnlichen Diehromaten. Ich habe zwar nie einen Dichromaten ge- 
funden, dessen Perzeption von Farbenton der eines Triehromaten 
sleichkam, doch habe ich viele untersucht, bei denen dies nahezu 
der Fall war. 

Die ungleiche Wahrnehmung von Farbentönen seitens ver- 
schiedener Diehromaten liegt den ungleichen Resultaten zugrunde, die 
die verschiedenen Untersuchungsmethoden geben. Der eine Diehromate 
vermag alle Proben, ausser den allerstrengsten, zu bestehen, während 
ein anderer schon durch eine an sich unzulängliche Prüfung ent- 
larvt wird. 

Die Tatsache, dass der eine Diehromate so viele Fehler macht, 
dass er sofort von seinen Freunden ausgefunden wird, während der 
andere ein grosser Maler werden kann, ohne in den Verdacht der 
Farbenblindheit zu geraten, diese Tatsache illustriert den Unterschied 
in dem Unterscheidungsvermögen von Farbenton, das die einzelnen 
Diehromaten besitzen. Ich habe Bilder von einem diehromatischen 
Maler geprüft, der Mitglied der Königl. Akademie war, und konnte 
an ihnen keinerlei Fehler in der Farbengebung entdecken. Dies 
beweist, wie genau er seine Farben anzupassen vermochte. Seine 
Tochter sagte mir, dass ihre Mutter dafür sorgte, dass er die richtigen 
Grundfarben benutzte. 

Eir Maler wurde jüngst zu mir geschickt, weil der Direktor 
seiner Malschule meinte, dass seine Bilder zu kalt wären und er 
vielleicht einen Farbensinnmangel habe. Ich prüfte ihn und fand 
ihn diehromat mit geringer Verkürzung des Rotendes des Spektrums. 
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Es sah im hellen Spektrum zwei Farben, Rot und Violett. Fr 
brachte mir eine Anzahl seiner Bilder zur Prüfung, und der einzige 


auffallende Fehler war, dass die Bilder zu kalt erschienen; es schien 


nicht genug Rot in ihnen zu sein. Dabei waren die Gegenstände 
vorwiegend rot und violett. Dieser Künstler hatte weder selbst 
eine Ahnung, dass er farbenblind war, noch vermuteten es seine 
Kollegen, obwohl sie einen leichten Mangel an Wahrnehmung von 
Helligkeit bemerkten, wie er aber auch bei Hexachromaten vorkommt. 
Fr war ausserordentlich überrascht, als ich ihm sagte, dass er nur 
zwei Farben sehen könne, statt der normalen sechs. Dies beweist, 
dass die Dichromaten, die einen Mangel an Lichtwahrnehmungs- 
vermögen besitzen, viel leichter ausgefunden werden, als diejenigen 
mit unkompliziertem dikromatischen Sehen, das sich dem des Tri- 
kromaten nähert. 

Alle Diehromaten, die man mit meinem Spektrometer prüft, 
sagen, dass sie nur zwei Farben des Spektrums sehen, aber die 
Ausdehnung der, isoliert, monochromatisch erscheinenden Spektral- 
teile variiert sehr beträchtlich. So saet der eine, dass er nur zwei 
Farben im Spektrum sieht, die in sich durchweg gleichfarbig sind 
und nur Helliskeitsdifferenzen aufweisen; der andere sagt, dass die 
Farbe monochromatisch bleibt, solange bis die Nähe des neutralen 
Punktes erreicht wird, d. h. er sieht mehrere Farbendifferenzen in 
der Nähe des neutralen Gebiets. Man sieht daher, dass sich Dichro- 
maten verschieden verhalten in bezug auf den Ort, an dem ein Ele- 
ınent einer zweiten Farbe hinzutritt. Diejenigen Dichromaten, die 
sich den Trichromaten nähern, sehen gewöhnlich ungefähr acht aus- 
gesprochene Differenzen im Spektrum, d. h. eine Sensation deckt 
zu einem beträchtlichen Teil die andere. Grün z. B. wird als eine 
viel weniger gesättiete Farbe bezeichnet als Rot; ein soleher Farben 
blinder sieht einen ganz ausgesprochenen Unterschied zwischen Rot, 
Gelb und Grün und ist daher imstande, mit Primärfarben sehr genaue 
Farbengleichungen einzustellen. So ist einer meiner Diehromaten 
unübertroffen in der Einstellung von Natrium-Gelb und einer Mischung 
von Thallium-Grün mit Lithium-Rot. Er machte die gewöhnliche 
normale Gleichung, und in einer grösseren Reihe von Beobachtungen 
wichen seine Resultate weniger voneinander ab, als ich dies je sonst 
bei Personen, sei es mit normalem, sei es mit anormalem Farbensinn, 
angetroffen habe. 
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Grenzen und Lage des Gebiets grösster Helligkeit und des 
neutralen Gebiets beim Dichromaten. 


Im folgenden gebe ich eine Reihe von Fällen, die ich mit meinem 
Spektrometer untersucht habe. Es handelt sich nicht um ausgesuchte 
Fälle, sondern es sind sämtliche Fälle, die ich innerhalb einer be- 
stimmten kurzen Periode unter gleichen Bedingungen untersucht 
habe. Das Auge war hell adaptiert, die Beleuchtung 180 Meter- 
kerzen, die Grösse des Schlitzes war die gleiche, und das verwandte 
Lampenöl kam aus derselben Bezugsquelle; auch wurde das Spektro- 
meter während der ganzen Zeit nicht von der Stelle gerückt. 


Mittelpunkte der Gebiete grösster Helligkeit 
und der neutralen Gebiete beiDichromaten, die unter 
gleichen Bedingungen untersucht worden: 


. Mitte | Mitte 
Nr. Deeinn Kine 5 ! | der grössten ' des neutralen 
des Rots des Violetts | Helligkeit | Gebiets 
1 724 436 610 509,5 
2 780 409 5793 498,93 
3 7175 416 | 619,5 | 509,5 
EB 680 420 966 | 493 
5 780 395 | — | 500 
6 735 414 — | 509 
7 675 410 561 | 505 
8 700 412 598 502,4 
) 690 421 | 586 | 501,5 
10 635 415 — | 509,8 
hl 718 406 570,5 491,9 
12 665 | 429 | 589,5 496,6 
13 730 | 410 605 | 502,4 
14 675 | 413 582 | 497 
15 143 | 400 393 | 507,5 
16 710 412 599 | 496,5 


Man sieht, dass der Punkt grösster Helligkeit bei den fünf 
Fällen mit dem längsten Spektrum am roten Ende sich durchschnitt- 
lich bei 600 befindet. König!) fand 605 bei fünf normalen Personen. 
Ich finde mit König, dass, obwohl der neutrale Punkt gewöhnlich 
näher dem Violett ist, wenn Verkürzung des roten Endes des Spek- 
trums besteht, dies kein brauchbares Unterscheidungsmerkmal dar- 
stell. Man findet eben Fälle aller Art, solche mit Spektrum von 


1) Gräfe’s Arch. f. Ophthalm. Bd. 30 (2) S. 155. 1884, und Wiede- 
mann’s Annalen Bd. 22 S. 567. 1884. 
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normaler Länge und solche, bei denen das rote Ende des Spektrums 
beträchtlich verkürzt ist. 

Bei den vor mir soeben mitgeteilten Resultaten handelte es 
sich um genaue Beobachter, und die Prüfung mit dem Spektrometer 
gab einen Schlüssel zu ihrem Farbensinn. 


Ausdehnung der monochromatischen Gebiete bei. Dichromaten. 


Die folgenden Fälle wurden mit meinem Spektrometer in der 
von mir angegebenen Weise geprüft). Jeder Beobachter wird auf- 
gefordert, nur Verschiedenheiten des Farbentons und der Sättigung, 
aber nicht Helligkeitsdifferenzen zu beachten. Zuerst wird ein das 
ganze Gesichtsfeld einnehmender Teil des Spektrums dem Beobachter 
gezeigt, so dass dieser keinen Anhaltspunkt hat, in welchem Teil 
des Spektrums die gezeigte Farbe sich befindet. Man soll besonders 
den Punkt bemerken, in welchem die erste Spur der zweiten Farben- 
sensation sich der ersten beimischt. Die Anzahl der monochromatischen 
Gebiete drückt nicht ohne weiteres den Grad der Farbenperzeption 
des Beobachters aus. So hat z. B. der an erster Stelle angeführte 
Diehromate 13 Gebiete abgeteilt, aber diese befinden sich, wie man 
sieht, alle in der Nachbarschaft des neutralen Punktes, und erst 
bei der Annäherung an diesen Punkt bemerkte er einen Farben- 
unterschied. 

Alle Fälle wurden unter gleichen Bedingungen untersucht, bei 
Helladaptation und einer Beleuchtung von 130 Meterkerzen. 

Die erste Kolonne enthält die Zahl der unterschiedenen Ab- 
teilungen, die zweite die Wellenlänge in Mikromillimetern, die dritte 
die Ausdehnung der monochromatischen Abteilung in Mikromillimetern, 
die vierte den Farbennamen, der der Abteilung gegeben wurde. In 
jedem Fall bestand ohne Zweifel dichromatisches Sehen, und jeder 
einzelne hatte bei der Prüfung mit meiner Lampe?) bei entsprechenden 
Bedingungen Rot, Grün und Gelb verwechselt. 


1) Proc. Royal Soc. B. vol. 82 p. 458. 1910. Hunterian Lectures on Colour 
Vision and Colour Blindness p. 73. Kegan, Paul & Co. 1911. 
2) Ibid. p. 53. 
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Arten des diehromatischen Sehens. 


Zu dem verschiedenen Wahrnehmungsvermögen von Farbentönen, 
das man bei verschiedenen Dichromaten antrifft, kann sich Mangel 
an Lichtperzeption hinzugesellen. Fs mag Verkürzung des roten 
oder violetten Endes des Spektrums bestehen oder ein sonstiger 
Mangel an Perzeption von Strahlen des Spektrums; die Helligkeits- 
kurve mag ihr Maximum an einer vom Normalen abweichenden 
Stelle haben; Mangel an Perzeption mag sich erst zeigen bei Ver- 
kleinerung des Netzhautbildes, und das neutrale Gebiet kann gross 
oder klein sein. Alle diese Abarten sind durch besondere Symptome 
charakterisiert. Unter der grossen Anzahl von Fällen habe ich nie 
einen angetroffen, der, in der von mir angegebenen Weise geprüft, 
als Stütze für die Young-Helmholtz’sche oder die Hering’sche 
Theorie dienen könnte. Es lässt sich leicht zeigen, dass der Defekt, 
der der Nichtperzeption gewisser Strahlen zugrunde liegt, nicht die 
Ursache der Dichromatie ist. Z. B. kann das rote Ende verkürzt 
sein bis A 680; bei A 670 kann die Perzeptiop von Rot auf die 
Hälfte des normalen Wertes reduziert und wiederum bei A 660 ganz 
normal sein. Wenn wir nun einen solehen Fall mit Spektralfarben 
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von A 660 bis zum violetten Ende des Spektrums prüfen, so finden 
wir, dass die Empfindlichkeit des Betreffenden für Hell und Dunkel 
mit der normalen identisch ist. Daher kann das Minus, das die 
Nichtperzeption gewisser Strahlen verursacht, nicht für das dichro- 
matische Sehen verantwortlich sein, das sich von A 660 bis A 385 
erstreckt. 

Bei der Schätzung von Mängeln in der Lichtperzeption, z. B. 
Verkürzung des roten Endes des Spektrums, sollten Farben direkt 
miteinander verglichen werden, zur Feststellung ihrer relativen 
Helliekeit. Z. B. Licht von 4 589 kann mit Licht von A 570 und 
4 535 verglichen werden. Ein Vergleich mit weissem Licht gibt zu 
grossen Täuschungen Anlass. Nicht nur müssen die fehlenden roten 
Strahlen abgezogen werden, sondern es muss, falls der Betreffende 
ein Spektrum hat, dessen violettes Ende verlängert ist, oder falls er 
für irgendwelche andere Strahlen mehr als normal empfindlich sein 
sollte, ein entsprechender Koeffizient addiert werden. Wenn daher 
«& die fehlenden roten Strahlen, % die überschüssigen violetten 
Strahlen repräsentieren, so muss die Formel für weisses Licht ver- 
glichen mit der Norm lauten: Weiss — «+ ß. 

Noch schwieriger auf Grund einer Lichtperzeptionstheorie zu 
erklären sind die Fälle von sogenannter Grünblindheit. Es handelt 
sich da, wie ich gezeigt habe!), einfach um Fälle von Dichromatie 
ohne Verkürzung des Spektrums, überhaupt ohne Defekt der Licht- 
perzeption in irgendeinem Teil des Spektrums. Wenn solchen 
Individuen Farben zur Auswahl gegeben werden, deren Helligkeit 
nur wenig, deren Farbenton aber total verschieden ist, so findet 
man, dass ihre Wahl der hellsten und dunkelsten Farben sich nicht 
von der eines normalen Individuums unterscheidet. Sie wählen ein 


Rot und ein Grün oder ein Orange und ein Grün, deren Helligkeit 


dem normalen Auge canz gleich erscheint. Ich habe auch einen 
Dichromaten dieser Art mit schwachen grünen Lichtern geprüft, die 
er aus einiger Entfernung durch blaugrüne Gläser betrachtete, so- 
dass alles Licht ausgeschaltet war, das in erster Linie die hypo- 
thetischen Rotelemente hätte erregen können; und doch sah er die 
Lichter bis zu dem Punkt, bei dem sie auch für mich unsichtbar 
wurden. 


1) Colour Blindness and Colour Perception. International Scientific Series 
».89. Kegan, Paul & Co. 1909 and 1891. 
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Die wechselnde Grösse des neutralen Gebiets verursacht ver- 
schiedene Symptome. Wenn dieses Gebiet ausgedehnt ist, so ist: es 
möglich, dass nur Rot und Violett im Spektrum gesehen werden, 
während Gelb, Blau und Grün miteinander und mit Grau. und 
Purpur verschmolzen werden. Einen Fall dieser Art scheint auf den 
ersten Blick die sogenannte Blau-Gelb-Blindheit zu repräsentieren, 
aber man muss bedenken, dass beide Farben mit Grün verwechselt 
werden. Ein gewöhnlicher Fehler, den solche Leute machen, ist 
eine Goldmünze mit einer Silbermünze gleicher Grösse zu verwechseln. 

Man kann häufig feststellen, dass die Farbentüchtigkeit des 
Farbenblinden entsprechend dem Zustand seiner Gesundheit innerhalb 
gewisser Grenzen variiert. 


Wesen der beiden Farbenempfindungen des Diehromaten. 


Man hat bei der Frage nach dem Wesen der beiden Farben- 
empfindungen des Dichromaten viel erörtert, ob sie gewissen normalen 
Farbenempfindungen entsprechen, oder ob sie für sich dastehen. 
Bei Diehromaten, die nur zwei Farben im Spektrum sehen, kann 
natürlich irgendein Teil des monochromatischen Gebiets als ein Re- 
präsentant dieses Gebiets angesehen werden. Wenn im Laufe der 
phylogenetischen Entwicklung des Farbensinns Rot und Violett die 
beiden Farben waren, die zuerst unterschieden wurden, so sollten 
gerade diese Farben die Hauptrepräsentanten der Zweifarbenempfindung 
sein. Ich bin jetzt überzeugt, dass dies wirklich der Fall ist, und dass 
die beiden Farben, die gesehen werden, Rot und Violett sind, mit 
einem geringeren farbigen Unterschied und geringerer Sättigung, als 
dem normalen Auge erscheint. Zwei Fälle, die ich geprüft habe, 
werfen Licht auf diesen Punkt. In einem Falle handelte es sich um 
einen Mann, der nur auf einem Auge farbenblind war und sagte, dass 
diesem Auge das Spektrum fast ganz grau erscheine mit einer Bei- 
mischung von Rot an dem einen und von Violett an dem anderen 
Ende. Der andere Fall betraf eine Frau, die infolge einer Öhren- 
erkrankung fast ganz farbenblind geworden war. Ich sah sie erst, 
als sie schon einen Teil ihres Farbensinns wiedererlangt hatte. Auch 
sie sah das Spektrum fast ganz grau mit Rot an einem und Violett 
am anderen Ende. In den Fällen angeborener Farbenblindheit, bei 
denen die beiden empfundenen Farben durch ein breites neutrales 
Gebiet getrennt sind, erklären die Betreffenden ausdrücklich, dass 
die zwei Farben, die sie sehen, Rot und Violett sind. 
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Mehr Schwierigkeit bieten die anderen Fälle, die in jeder Hälfte 
des Spektrums mehrere Farbenunterschiede sehen. Viele dieser 
Dichromaten erklären, dass Blau und Gelb die beiden Farben sind, 
‚die sie im hellen Spektrum sehen. Ich habe auch in meinen früheren 
Arbeiten gesagt, dass Gelb und Blau die Hauptrepräsentanten seien 
wegen ihrer grösseren Helligkeit und ihrer zentralen Lage in den 
beiden Abschnitten des Spektrums. Wenn kein -Farbenunterschied 
zwischen Rot und Gelb gesehen wird, so mag der Dichromat dieses 
oder jenes als die repräsentative Farbe wählen, vorausgesetzt. dass 
beide Farben die gleiche Helligkeit besitzen. Wenn aber ein Farben- 
unterschied gesehen wird, so kann eine grössere Farbensättigung im 
"Rot sichtbar gemacht werden, wenn die Helligkeit des letzteren ver- 
erössert wird. Dies zeigt deutlich, dass Rot und Violett die beiden 
extremen Farben sind. In der Tat finde ich, dass die meisten 
scharfen Beobachter der Meinung sind, dass, obwohl Gelb die hellste 
Farbe sein mag, Rot die grösste Menge derselben Farbe enthält. 
Zur Illustration will ich Pole!), einen sogenannten Rotblinden, 
zitieren. Ich tue dies um so lieber, als Pole einer der stärksten 
Anhänger der Anschauung war, dass die beiden Empfindungen des 
Dichromaten Gelb und Blau seien; Beobachtungen von dieser Seite, 
die dieser Anschauung widerstreiten, sind daher besonders über- 
zeugend. Pole schreibt bezüglich der Veränderung in der Er- 
scheinung von Rot im Gaslicht verglichen mit Tageslicht wie folgt: 
„Die Veränderung im helleren Rot ist sehr überraschend, und das 
volle Rot ist für mich eine äusserst prächtige Farbe bei Gaslicht. 
Dalton konnte es nie über sich gewinnen, zu glauben, dass es in 
Wahrheit eine Sensation von Gelb sei. ich habe andere Farben- 
blinde sagen hören, dass es nur Rot sei, das so erscheine; und obwohl 
ich selbst darin keine neue Farbenempfindung entdecken kann, so 
bin ich doch gezwungen zuzugeben, dass es, als Gelb, ausserordent- 
lich gesättigt und intensiv ist. Es handelt sich bei dieser Verände- 
rung offenbar um eine Erscheinung, die genauer untersucht zu werden 
verdient.“ 

Im Gaslicht finden sich verhältnismässig mehr rote Strahlen als 
im Tageslicht. 

Dr. Pole’s Fall illustriert das Künstliche der Einteilung in 
Rot- und Grün-Blinde. Er schreibt, dass Maxwell sagte, er sei 


1) Transac. Royal Soc. of Edinburgh 1893 p. 447. 
Pflüger’s Archiv für Physiologie. Bd. 145. 21 
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rotblind, aber als er Holmgren das Resultat seiner Wollenprobe 
zuschickte, erklärte letzterer, er sei grünblind. Ich prüfte ihn und 
kam zu dem Schlusse, dass er ein einfacher. Dichromat war, und 
dieser Meinung war er selbst. Ich prüfte ihn ganz besonders in bezug 
‚auf Helligkeit und legte ihm zwei Wollproben vor, die fast an Hellige- 
keit gleich waren, und in jedem Falle sagte er richtig, welche Wolle 
die dunklere war. Rot und Grün, Grün und Violett wurden bezüg- 
lich ihrer Helligkeit richtig zusammengelegt. Ich habe diesen Fall 
in meinem Buch '!) beschrieben. 


Zusammenfassung. 


1. Es gibt viele Grade und Abarten des dichromatischen Sehens. 

2. Es eibt keine zwei streng umschriebene Arten des dichroma- 
tischen Sehens, sondern unzählige Übergangsformen zwischen beiden. 

3. In vielen Fällen werden genau dieselben Fehler gemacht von 
denen mit und von denen ohne Defekt der Rotperzeption, solange 
die Strahlen, für die der Mangel besteht, nicht mitbeteiliet sind. 

4. Alle Diehromaten sind nicht in gleichem Grade farbenblind, 
d. h. der eine kann ein viel besseres Wahrnehmungsvermögen für 
Farbenton haben als der andere. 

5. Dichromatisches Sehen kann kompliziert sein mit Defekt der 
Helligkeitsperzeption, wie er auch bei Nichtdichromaten vorkommt. 

6. Diehromaten können eine Helligkeitsperzeption und -kurve 
haben ähnlich der des Normalen. 

7. Viele Diehromaten machen ganz korrekte Farbengleichungen 
und suchen die zusammengehörigen Farben richtig aus, vorausgesetzt, 
dass die betreffenden Farben nicht zu nahe beieinander im Spektrum 
stehen. 

8. Der Grad der Farbenblindheit schwankt mit dem Gesundheits- 
zustand. 
| 9. Das Farbenunterscheidungsvermögen ist bei Diehromaten im 
ganzen vermindert. 

10. Das dichromatische Sehen scheint auf einem Mangel an 
Farbendifferenzierung zu beruhen, der wahrscheinlich einer früheren 
Stufe der phylogentischen Entwicklung entspricht. 

11. Die zwei Farben, die gesehen werden, sind Rot und Violett. 


1) Colour Blindness and Colour Perception. Int. Scient. Series 1909 p. 188 


(Aus dem physiologischen Institut der Universität Leipzig.) 


Zur 
Frage nach der Genese der Pigüre-Glykosurie. 
Von | 


cand. med. Juan Nesrin y Lopez aus Las Palmas. 


(Hierzu Tafel IV.) 


Im Laufe der letzten Jahre ist eine Reihe von Tatsachen bekannt 
geworden, die für die Richtigkeit der zuerst von Blum!) geäusserten 
Vermutung zu sprechen scheinen, dass die Piqüre-Glykosurie als Folge 
einer Nebennierenreizung aufzufassen sei. Hierbei gingen die Autoren 
fast allgemein von der Vorstellung aus, dass die Erregung der 


sekretorischen Nerven der Nebennieren durch den Zuckerstich zu: 


einer reichlicheren Adrenalinabgabe aus diesem Organe an das Blut 
führe, und dass diese Hyperadrenalinämie eine erhöhte Umwandlung 
des Leberglykogens und so eine Hyperglykämie und Glykosurie be- 
wirke, wie sie zuerst auch von Blum nach subkutaner Injektion 
von Nebennierenextrakten beobachtet worden war. 

Es mögen hier kurz jene Beobachtungen zusammengestellt werden, 
welche für und gegen die skizzierte Theorie sprechen. 

Die wichtigste Stütze für die Auffassung der Piqüre-Glykosurie 
als Adrenalinglykosurie bildete die Entdeckung A. Mayer’s?), dass 
nach Nebennierenexstirpation die Piqüre nicht mehr glykosurisch 
wirkt. Mayer’s Angaben stützen sich auf Versuche an 25 Kaninchen, 
bei denen wenige Stunden nach der Nebennierenexstirpation der 
Zuckerstich ausgeführt wurde. Bei keinem uJieser Tiere trat eine 
Glykosurie ein; von zehn Kontrolltieren, die laparotomiert wurden, 


1) F. Blum, Weitere Mitteilungen zur Lehre von dem Nebennierendiabetes. 
-Pflüger’s Arch. Bd. 90 S. 617. 1902. 

2) A. Mayer, Sur le mode d’action de la pigüre diabetique. Röle des 
capsules surrenales. Compt. rend. Soc. Biol. t.58 p. 1123—1124. 1906. 
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und an denen nach Vorlagerung der Därme das Gewebe in der 
Nierengegend stumpf zerrissen worden war, schieden sechs nach der 
Pigüre Zucker im Harn aus. 

Die Beweiskraft dieser Versuche wird nach Kahn!) durch die 
Tatsache verringert, dass Kaninchen nach der Nebennierenexstirpation 
viele Stunden lang anurisch bleiben, ein Umstand, der von Mayer 
nicht erwähnt wird. 

‘ E. Landau?) prüfte die Mayer’schen Angaben an fünf 
Kaninchen, denen mehrere Monate zuvor die Nebennieren exstirpiert 
worden waren; auch bei diesen Tieren blieb die Pigüre ohne Aus- 
nahme wirkungslos. 

Unabhängig von Landau führte auch Kahn (l. e. S. 549 ff.) 
derartige Versuche aus; sowohl im akuten Experiment als auch bei 
Tieren, welche die doppelseitige Nebennierenexstirpation längere 
Zeit überlebten, bestätiete sich die Beobachtung Mayer’s, die 
Pigqüre blieb bei solchen Tieren wirkungslos. 

Für die Deutung dieser Versuchsresultate von Mayer, Landau 
und Kahn schien es von Wichtigkeit, dass Schwarz?) und Porges*) 
unabhängig voneinander den Glykogenbestand der Leber nach Neben- 
nierenexstirpation fast auf Null reduziert fanden. Schwarz ex- 
stirpierte an 64 Ratten zweizeitig beide Nebennieren und suchte 
Wochen oder Monate nach den Operationen den Glykogengehalt der 
Leber dieser Tiere zu bestimmen; bei all diesen Tieren war das 
Leberklyogen entweder vollständig oder bis auf ganz geringe Spuren 
seschwunden, obwohl ein Teil der Tiere nach einer anfänglichen 
Gewichtsabnahme wieder beträchtlich an Gewicht zunahm, also 
keineswegs kachektisch war. Porges stellte ähnliche Versuche an 
zehn Hunden an, bei denen er einzeitig beide Nebennieren exstir- 
pierte und sodann — alierdings schon wenige Stunden nach der 
Operation — Leber und Muskulatur auf ihren Glykogengehalt unter- 
suchte. Abgesehen von einer Ausnahme waren die Lebern und 
Muskeln der Hunde frei oder wenigstens sehr arm an Glykogen. 


1) R. H. Kahn, Zur Frage nach der inneren Sekretion des chromaffinen 
Gewebes. Pfiüger’s Arch. Bd. 128 S. 519 (550 f.). 1909. 

2) E. Landau, Experimentelle Nebennierenstudien S. 74. Dorpat 1908. 

3) O. Schwarz, Über Stoffwechselstörungen nach der Exstirpation beider 
Nebennieren. Pflüger’s Arch. Bd. 134 8.259. 1910. 

4) Porges, Zur Pathologie des Morbus Addison. II. Über Glykogen- 


schwund nach doppelseitiger Nebennierenexstirpation. 
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Nach diesen Beobachtungen von Schwarz und Porges lag 
die Vermutung nahe, dass die Erfolglosigkeit der Piqüre bei neben- 
nierenlosen Tieren durch den Glykogenmangel der Leber solcher 
Tiere zu erklären sei. Diese Vermutung erwies sieh aber nicht als 
zutreffend; Kahn und Starkenstein!) konnten nämlich zeigen, 
dass der Glykogengehalt der Leber nebennierenloser Kaninchen 
vollkommen der Norm entspricht, während sie bei Ratten und 
Hunden in Übereinstimmung mit Schwarz und Porges den 
Glykogenschwund nach Nebennierenexstirpation beobachteten. Für 
den speziellen Fall des Kaninchens kann also nicht der Glykogen- 
mangel der Leber für die Erfolglosigkeit der Pigüre nach Neben- 
nierenexstirpation verantwortlich gemacht werden. 

Eine wesentliche Stütze erhielt die Theorie der Nebennieren- 
erregung bei der Piqüre durch Versuche von M. Nishi?) über den 
Mechanismus der Diuretinglykosurie, die nach Pollak’s°?) Be- 
obachtungen nach doppelseitiger Splanchnikotomie ausbleibt, also 
offenbar auf eine Reizung des Zuckerzentrums in der Medulla oblon- 
sata nach Art der Piqüre zurückzuführen ist. Nishi stellte fest, 
dass die Diuretinglykosurie und Hyperelykämie — analog dem Pigüre- 
Diabetes — ausbleiben, wenn dem Versuchskaninchen zuvor die Neben- 
nieren exstirpiert wurden, oder wenn unter Schonung der zur Leber 
ziehenden Nerven die zu den Nebennieren ziehenden sympathischen 
Nervenstämmcehen durchtrennt wurden. Diese Versuche sprechen 
entschieden dafür, dass der bei der Diuretinvergiftung „vom Zentrum 
kommende, in den Sympathieus geleitete Reiz nicht, mindestens 
nieht direkt zur Leber, sondern zur Nebenniere geht“, und die 
Übertragung dieser Versuchsergebnisse auf die Piqüre liegt nahe. 

Eine nach Külz*) gleichfalls zentral bedingte Glykosurie ist die 
Durchspülungs (Salz-) Glykosurie, und auch diese lässt sich nach 
H. Me Guigan?) bei nebennierenlosen Kaninchen nicht hervorrufen. 


l) R. H. Kahn und E. Starkenstein, Über das Verhalten des Gly- 
kogens nach Nebennierenexstirpation. Pflüger’s Arch. Bd. 159 8.181. 1911. 

2)M. Nishi, Über den Mechanismus der Diruretinglykosurie. Arch. f. 
exper. Path. u. Pharm. Bd. 61 S. 401. 1909. 

3) L. Pollak, Kritisches und Experimentelles zur Klassifikation der Gly- 
kosurien. Arch. f. exper. Path. u. Pharm. Bd. 61 S. 376. 1909. 

4) E. Külz, Eckhard’s Beiträge Bd. 6 S. 177. 1872. 

5) Hugh Mc Guigan, Adrenalectomy and Glykosuria. The americ. Journ. 
of physiol. vol. 26 p. 287. 1910. 
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Andererseits konnte aber Me Guigan nachweisen, dass die Ent- 
fernung der Nebennieren bei Hunden und Katzen nicht in gleicher 
Weise wirkt, sondern dass bei diesen Tieren die Durchspülungs- 
glykosurie durch die Nebennierenexstirpation nur wenig oder gar 
nicht beeinträchtigt wird. Die Einwände, die Me Guigan aus den 
zuletzt erwähnten Befunden gegen die Versuche Nishi’s und in- 
direkt auch gegen die anderer Autoren erhebt, scheinen mir nicht 
sanz gerechtfertist; Me Guigan glaubt nämlich das verschiedene 
Verhalten der Kaninchen einerseits und der Hunde und Katzen 
andererseits auf eine relativ starke Shockwirkung bei den Kaninchen 
zurückführen zu können, was zwar für die Versuche von Nishi und 
Mayer eventuell zutreffen könnte, meines Erachtens aber nicht bei 
den zitierten Versuchen von Landau und Kahn, da diese Autoren 
an Kaninchen experimentierten, denen Monate zuvor die Nebennieren 
exstirpiert worden waren, bei denen also von einer Shockwirkung 
nicht gesprochen werden kann. 

Ein weiteres Moment, das für die Analogie zwischen der Pigüire- 
Glykosurie und der Adrenalinglykosurie spräche, wurde von 
Eppinger, Falta und Rudinger!) mitgeteilt. Diese Autoren 
fanden, dass intraperitoneale Adrenalininjektionen bei Hunden, denen 
die Schilddrüse exstirpiert worden war, nicht mehr glykosurisch 
wirkten, und dass auch der Zuckerstich bei schilddrüsenlosen Hunden 
und Kaninchen nicht zur Zuckerausscheidung führt. 

Diese Beobachtung konnte aber von Piek und Pineles?°) zwar 
an jungen Ziegen, nicht aber an Kaninchen bestätigt werden, und 
Un-derhill und Hilditeh?) fanden auch bei thyreoidektomierten 


Hunden Adrenalin stets gelykosurisch wirksam, so dass die Be-. 


obachtungen von Eppinger, Falta und Rudinger auch nicht 
als Wahrscheinlichkeitsbeweis angesehen werden können. 


1)H. Eppinger, W. Falta und C. Rudinger, Über die Wechsel- 
wirkungen der Drüsen mit innerer Sekretion. Zeitschr. f. klin. Med. Bd. 66 S.1 
9—15 und 35—38). 1908. 

2)E. P. Pick und F. Pineles, Über die Beziehungen der Schilddrüse 
zur physiol. Wirkung des Adrenalins. Biochem. Zeitschr. Bd. 12 S. 473. 1903. 

3) F. P. Underhill und W. Hilditch, Certain aspects of carbohydrate 
inetabolism in relation to the complete removal of the thyroids and partial 
parathyroidectomy. Americ. Journ. of physiol. vol. 25 p. 66. 1%9. — 
F. P. Underhill, The production of glykosuria by adrenalin in thyroidec- 
tomised dogs. Americ. Journ. of physiol. vol. 27 p. 331. 1911. 
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Fernerhin sehen Eppinger, Falta und Rudingser eine 
Analogie zwischen Adrenalinvergiftung und Pigüre im Verhalten 
pankreasloser Hunde gegenüber diesen beiden Eingriffen: Wie 
Hedon!) gezeigt hatte, wird die Glykosurie und Hyperglykämie 
pankreasloser Hunde durch die Pigüre noch weiter gesteigert, und 
eine analoge Steigerung oder Zuckerausscheidung fanden Eppinger, 
Falta und Rudinger?) bei pankreaslosen Hunden auch nach intra- 
peritonealer Adrenalininjektion. 

Schliesslich weisen die genannten Autoren auch darauf hin, dass 
nach beiden Eingriffen (Pigüre und Adrenalinvergiftung) fast regei- 
mässig eine Steigerung der Temperatur, also eine Störung der 
Wärmeregulation auftritt. 

Nach Abschluss meiner eigenen Versuche erschien eine Arbeit 
von Kahn°), deren Resultate gleichfalls für die Annahme sprechen, 
dass bei der Figüre die Nebennieren erregt werden. Kahn exstir- 
pierte an Kaninchen die eine Nebenniere vor dem Zuckerstich, die 
zweite auf der Höhe der Pigüre-Glykosurie, untersuchte dann beide 
Drüsen histologisch und prüfte ihren Adrenalingehalt an der blut- 
drucksteigernden Wirkung ihrer Extrakte. Bei diesen Versuchen 
erwies sich das während der Pigüre-Gl]ykosurie exstirpierte Organ hoch- 
sradig verändert: „Seine Chromierbarkeit ist zum grössten Teile ge- 
schwunden, seine Zellen sind arm an Granulis und reich an Vakuolen, 
seine feineren Gefässe sind grösstenteils erweitert, und sein 
Adrenalingehalt hat sehr abgenommen.“ Wurde vor der Pigüre ein 
N. splanchnieus durchschnitten, so fehlten diese Veränderungen an 
der von ihm versorgten Nebenniere nach dem Zuckerstich. Aus 
diesen Beobachtungen zieht Kahn unter anderem folgenden Schluss: 
„Die Zuckerstichwirkung beruht auf einer durch zentralen Reiz aus- 
gelösten, auf dem Wege des Splanchnieus vermittelten abnormen 
Adrenalinsekretion aus dem chromaffinen Anteile der Nebenniere, 
dem Marke“ (l. c. S. 255). 

Diesem nicht unbeträchtlichen Tatsachenmaterial steht anderer- 
seits eine ganze Reihe von Beobachtungen gegenüber, die mit der 


1) E. Hedon, Influence de la pigüre du plancher du quatrieme ventricule 
chez les animaux rendus diabetiques par l’exstirpation du pancr&as. - Arch. de 
physiol. norm,. et path. 1894. p. 269. 

2) 1. c. S. 15—20. 

3) R. H. Kahn, Zuckerstich und Nebennieren. Pflüger's Arch. Bd. 140 
S. 209. 1911. 
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diskutierten Theorie der Pigüre schlecht oder gar nicht in Einklang 
zu bringen sind. 

In erster Linie steht hier die Tatsache, dass es bisher nicht 
möglich war, die hypothetische Hyperadrenalinämie nach dem Zucker- 
stich nachzuweisen. Waterman und Smit!) gaben allerdings an, 
dass es ihnen bei Kaninchen gelungen war, mittels der Ehrmann- 
Meltzer’schen Froschbulbusmethode eine mydriatische Wirkung 
des Serums einer während der Pigüre-Glykosurie entnommenen Blut- 
probe nachzuweisen, während das normale Serum nie mydriatisch 
wirkt; diese Beobachtung konnte aber von späteren Untersuchern 
nicht bestätigt werden. Kahn?), der dieselben Versuche unter 
strengen Kautelen ausführte, konnte sich in keinem einzigen Falle 
von der mydriatischen Wirkung des „Pigüre-Serums“ überzeugen, und 
auch in seiner letzten Publikation?) gibt dieser Forscher an, dass 
es ihm bei einer wiederholten Nachprüfung weder mit der Frosch- 
bulbusmethode noch im Blutdruckversuch gelungen ist, eine Hyper- 
adrenalinämie während der Pigüre-Wirkung nachzuweisen. Auch 
Nishi (l. e. S. 416) konnte bei der dem Pigüre-Diabetes analogen 
Diuretinglykosurie niemals eine mydriatisch wirkende Substanz im 
Blute nachweisen. In einer kürzlich erschienenen Mitteilung hält 
Waterman) dennoch seine Angaben gegen Kahn aufrecht, ohne 
aber nachweisen zu können, worauf die negativen Befunde dieses 
Autors zurückzuführen sind. 


Ein weiterer Umstand, den manche Autoren als Argument gegen 
die Hypothese anführen, dass die Pigqüre auf dem Umwege über die 
Nebennieren wirke, liest in der bekannten Eigenschaft des Adrenalins, 
spezifisch auf sympathisch innervierte Organe zu wirken. Obwohl 
speziell für die sekretorischen sympathischen Fasern die Wirkung 
des Adrenalins nur in relativ wenigen Fällen untersucht ist, wurde 
doch per analogiam der Schluss gezogen, dass die Adrenalinglykosurie 
auf einer Erregung der peripheren Endigungen sympathischer Leber- 
nerven beruhe. Diese ziemlich verbreitete Annahme wird auch durch 


1) N. Waterman und H. J. Smit, Nebenniere und Sympathicus. 
Pflüger’s Arch. Bd. 124 S. 198 (294 ff). 1908. 

2) R. H. Kahn, l.c. Pflüger’s Arch. Bd. 128 S. 545 ft. 

9) R/H. Kahn, l. c. Pflüger’s Arch. Bd. 140 S. 252 ft. 

4) N. Waterman, Nebenniere und Zuckerstich. Pflüger’s Arch. Bd. 142 
8.104. 1911: 
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die Beobachtung Loewi's') gestützt, dass das Ergotoxin, ein Gift, 
das elektiv die sympathischen Förderer lähmt, auch den Adrenalin- 
diabetes hemmt. Wenn nun derartige sympathische Nerven der 
Leber existieren, so ist anzunehmen, dass diese Nerven auch auf 
andere Weise erregbar sind, dass also z. B. auch die Piqüre eine 
direkte Reizung dieser Nerven darstellen kann, wie dies ja vor 
Blum ganz allgemein angenommen wurde. Auf diesem Standpunkte 
stehen Straub°) und Frank und Isaac°), und die beiden letzt- 
genannten Autoren sprechen sich sehr entschieden gegen die Ansicht 
aus, dass die Pigüre primär zu einer Erregung der Nebennieren führt. 

Nishi weist in seiner oben zitierten Arbeit auf einen Weg, auf 
dem Jie beiden erörterten Theorien über die Genese des Pigüre- 
Diabetes möglicherweise vereinbar zu machen wären. Jacobi‘) hat 
nämlich in einer fast in Vergessenheit geratenen Untersuchung nach- 
gewiesen, dass aus der Nebenniere Hemmungsnerven für die Darm- 
muskulatur austreten. Diese Versuche wurden zwar noch nicht 
wiederholt, doch lässt die ausführliche und exakte Darstellung 
Jacobi’s kaum eine andere Deutung seiner Versuchsergebnisse zu. 
Da nun Nishi keine mydriatische Wirkung des Blutes auf der Höhe 
der Diuretinglykosurie nachweisen konnte, so denkt er an die Mög- 
liehkeit, dass auch die Leber — analog der Darmmuskulatur — auf 
nervösem Wege von der Nebenniere aus beeinflusst werden könnte 
di. €. S. 416). 

Einen anderen Weg, der eventuell auch einen Teil der Wider- 
' sprüche beseitigen könnte, die sich aus den zitierten verschiedenen 
Versuchsresultaten ergeben, könnte die Hypothese von Lichtwitz?) 
und L&pine*) bieten, welche annehmen, dass das Adrenalin nach 


1) 0. Loewi, Pharmakologie und Klinik. Wiener klin. Wochenschr- }$10 
S. 7f. des Separatums. 

2) W. Straub, Über den Mechanismus der AdrenalirrgIykosurie. Münchener 
med. Wochenschr. 1909 Nr. 10 S.5 des Separatums. 

3) E. Frank und S. Isaac, Beiträge zur Theorie experimenteller Diabetes- 
formen. Arch. f. exper. Pathol. u. Pharm. Bd. 64 S. 293 (295 fi... 1911. 

4) C. Jacobi, Beiträge zur physiologischen und phärmakologischen 
Kenntnis der Darmbewegungen mit: besonderer Berücksichtigung der Beziehung 
der Nebenniere zu denselben. Arch. f. exper. Path. u. Pharm. Bd. 29 S. 171. 1892. 

5) L. Lichtwitz, Über Wanderung des Adrenalin im Nerven. Arch. f. 
exper. Path. u. Pharm. Bd. 58 S. 221. 1908. 

6) Lepine, Extr. des Compt. rend. des seances de la soc. de Biol. t. 65 
p- 565. 1908 (zitiert nach Lichtwitz). 
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D) 


Art des Tetanus- und Diphtherietoxins aus der Nebenniere direkt 
in sympathische Nervenfasern übertreten und so auf nervösem Wege 
zu seinen Angriffsorganen geführt werden könnte. Vorläufig ist diese 
Hypothese aber noch viel zu schwach gestützt, als dass auf ihr 
weitere aufgebaut werden könnten. 

Überblieken wir die Summe der hier angeführten Tatsachen, so 
sehen wir, dass die Frage nach der Genese der Pigüre-Glykosurie 
noch keineswegs als gelöst bezeichnet werden kann, und ich stellte 
deshalb auf den Vorschlag des Herrn Dr. v. Brücke hin eine 
Reihe von Versuchen an, die zur Klärung der Frage beitragen 
sollten, ob während der Pigüre-Wirkung eine Hyperadrenalinämie 
besteht oder nicht. 

Aus den interessanten Versuchen von Pollak!) geht herver, 
dass intravenöse Adrenalininjektionen zwar regelmässig zu einer 
Hyperglykämie führen, dass aber in den Harn Zucker nur dann 
übertritt, wenn gleichzeitig für eine gesteigerte Diurese gesorgt wird. 
Im Anschluss an die Pigüre tritt zwar in der Regel eine starke 
Polyurie auf, aber schon Cl. Bernard hat beobachtet, dass diese 
Polyurie keineswegs eine Bedingung für die Glykosurie bildet, 
sondern dass bisweilen nach dem Zuckerstich eine intensive Zucker- 


-ausscheidung ohne gesteigerte Diurese zu beobachten ist. Diese 


letztgenannten Fälle von Pigüre-Diabetes wären nach Pollak’s Er- 
gebnissen schwer als Adrenalindiabetes zu deuten?). Andererseits 
lehren die Versuche Ritzmann’s?), dass bei intravenöser Adrenalin- 
infusion „zwischen der Konzentration des im Blute vermehrten 
Adrenalins und der Menge des im Harn ausgeschiedenen Zuckers 
in engen Grenzen direkte Proportionalität besteht“. Wollte man 
den Pigüre-Diabetes als Adrenalindiabetes auffassen, so wäre nach 
diesen Befunden Ritzmann’s bei der äusserst intensiven Glykosurie, 
die nach der Pigüre auftritt, eine relativ hohe Konzentration des 


1) L. Pollak, Experimentelle Studien über Adrenalindiabetes. II. Über 
Adrenalinglykosurie. Arch. f. exper. Pathol. u. Pharm. Bd. 61 S. 157. 1909. 

2) Es sei hier ein Irrtum in Brücke’s vorläufiger Mitteilung unserer Ver- 
suchsresultate richtiggestellt: Bei der Erwähnung von Pollak’s Versuchen 
schreibt Brücke, dass bei nicht gesteigerter Diurese erst ausserordentlich grosse 
Adrenalindosen glykosurisch wirken, während bei den von Pollak verwendeten 
Dosen ohne gesteigerte Diurese niemals Glykosurie auftrat. 

3) H. Ritzmann, Über den Mechanismus der Adrenalinglykosurie. Arch. 
f. exper. Path. u. Pharm. Bd. 61 S. 231. 1909. 
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Adrenalins im Blute zu erwarten gewesen, und auch nach Pollak’s 
Beobachtungen hätte man — nach den Fällen von Pigüre-Diabetes 
ohne gesteigerte Diurese zu urteilen — eventuell eine sehr bedeutende 
Hyperadrenalinämie nach der Pigüre vermuten können. 

Wenn wir die Erfahrungen der menschlichen Pathologie mit in 
Betracht ziehen, so wissen wir, dass bei Basedow-Kranken der 
Adrenalingehalt des Blutes stets deutlich vermehrt ist, während 
Glykosurie bei diesen Patienten nur ausnahmsweise zu beobachten 
ist; es liegt also hier ein Fall vor, in dem eine Hyperadrenalinämie 
mit unseren Methoden direkt nachweisbar ist, obwohl sie in der 
Regel vielleicht zu geringfügig ist, um zur Glykosurie zu führen. 

Falls die Pigüre wirklich zu einer vermehrten Adrenalinabgabe 
an das Blut führte, so wäre nach den eben erwähnten Überlegungen 
wohl zu erwarten, dass sich diese Hyperadrenalinämie auch experi- 
mentell nachweisen lassen müsste. Ich unternahm es deshalb neuer- 
dings, das Blut von Kaninchen einerseits vor der Pigüre, anderer- 
seits auf der Höhe der Pigüre-Glykosurie auf seinen Adrenalingehalt 
zu untersuchen. 

Da — wie oben erwähnt wurde — derartige Versuche bei Be- 
nutzung der Froschbulbusmethode möglicherweise wegen ihrer zu 
geringen Empfindlichkeit zu keinem sicheren Ergebnisse geführt 
hatten, wählten wir die von P. Trendelenburg!) für quantitative 
Messungen ausgearbeitete Läwen’sche?) Methode des Adrenalin- 
nachweises mittels der Gefässe der hinteren Froschextremitäten. Die 
Versuche werden bekanntlich in der Weise ausgeführt, dass die auf 
ihren Adrenalingehalt zu prüfende Lösung von der Bauchaorta aus 
in die Gefässbahn der dauernd mit Ringer’scher Lösung durch- 
spülten hinteren Extremitäten einer grösseren Eskulente injiziert 
wird. Die vasokonstriktorische Wirkung der zu prüfenden Lösung 
äussert sich in einer rasch vorübergehenden Abnahme der aus der 
Abdominalvene pro Minute abtropfenden Ringermenge, die an der 
Tropfenzahl gemessen wird. Werden die pro Minute gezählten oder 
registrierten Tropfenzahlen in ein Koordinatensystem eingetragen, So 
ergeben sie Kurven, die den Wechsel im Kontraktionszustande der 


1) P. Trendelenburg, Bestimmung des Adrenalingehaltes im normalen 
Blut usw. Arch. f, exper. Pathol. und Pharm. Bd. 63 S. 161. 1910. 

2) A. Läwen, Untersuchungen über die Gefässwirkung von Suprarenin. 
Arch. f. exper. Pathol. und Pharm. Bd. 51 S. 415. 1904. 
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Gefässe darstellen. Bei der Präparation und der Vorbehandlung 
dieses Froschgefässpräparates haben wir uns streng an die Tren- 
delenburg’schen Vorschriften gehalten; und es gelang uns — aller- 
dings erst nach einer recht grossen Zahl misslungener Versuche —, 
eine grössere Reihe vollkommen einwandfrei reagierender Präparate 
herzustellen. Wenn wir auch zugeben müssen, dass es nicht unter 
allen Umständen gelingt, Präparate zu erhalten, bei denen nach jeder 
Injektion schliesslich die ursprüngliche Tropfenzahl wiederkehrt, so 
können wir doch Seidenberger!) nicht zustimmen, wenn er die 
Inkonstanz für zu gross hält, um quantitativ vergleichende Versuche 
mit dieser Methode auszuführen. 

Was die Empfindlichkeit der Methode anbelangt, so ist schon 
aus den von Bröking und Trendelenburg?) mitgeteilten Kurven 
zu ersehen, dass eine Erhöhung der Adrenalinkonzentration der in- 
jizierten Lösung im Verhältnis von 2:3 sich durch ein wesentlich 
stärkeres und länger anhaltendes Absinken der Tropfenzahl zu er- 
kennen gibt; auch wir fanden bei gelegentlicher Prüfung der Unter- 
schiedsempfindlichkeit eines Froschgefässpräparates, dass sich der- 
artige Differenzen der injizierten Adrenalin- (bzw. Serum-) Mengen 
an ihrer vasokonstriktorischen Wirkung unterscheiden lassen. Die 
Angabe O’Connor’s, dass nur etwa eine Steigerung der Aktivität 
auf aas Doppelte oder eine Verminderung auf die Hälfte mit der 
Methode nachweisbar sei, kann demnach nicht als zutreffend be- 
zeichnet werden. 

Viel schwerwiegender ist aber die Frage, ob die vasokonstrik- 
torische Wirkung eines Serums ausschliesslich auf seinen Adrenalin- 
gehalt zurückgeführt werden darf? In diesem Zusammenhang muss 
zunächst betont werden, dass sich nach der Fränkel’schen Uterus- 
methode für das normale Kaninchenserum nach O’Connor im 
Durehschnitt eine Wirksamkeit ergibt, die einer Adrenalinlösung von 
1:100000 bis 1:500000 entspricht, nach der Läwen-Trendelen- 
burg’schen dagegen nur die Wirksamkeit einer Adrenalinlösung 
von 1:1'/s Million bis 1:10 Millionen, so dass wir wohl an- 
nehmen müssen, dass im Blutserum neben dem Adrenalin Substanzen 


1) L. Seidenberger, Experimentelle Untersuchungen über den Adrenalin- 
gehalt des menschlichen Blutes. Inaug.-Diss. Leipzig 1911. 

2) E. Bröking und P. Trendelenburg, Adrenalinnachweis und Adre- 
nalingehait des menschlichen Blutes. Deutsches Arch. f. klin. Med. Bd. 103 
S. 168 (175). 1911. 
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enthalten sind, die zwar auf den Kaninchenuterus, nicht aber auf 
die Froschgefässe wirken, so dass also in dieser Hinsicht dem Frosch- 
gefässpräparat gegenüber der Fränkel’schen Methode entschieden 
der Vorzug zu geben ist. Bröking und Trendelenburg be- 
haupten nun, das Froschgefässpräparat reagiere spezifisch auf 
Adrenalin, weil eine grosse Zahl anderer vasokonstriktorisch wirkender 
Präperate nach ihren Untersuchungen zu viel länger anhaltender 
Vasokonstriktion führte als das Adrenalin, das demnach durch die 
Flüchtigkeit seiner Wirkung charakterisiert wäre. Dagegen führt 
O’Connor eine Reihe von Versuchen an, die ihn zu dem Schluss 
führen, dass auch auf das Froschgefässpräparat neben dem Adrenalin 
noch andere Stoffe des Serums einwirken, dass also die mit der 
Läwen-Trendelenburg’schen Methode beobachtete vasokon- 
striktorische Wirkung des Serums nicht ausschliesslich auf seinen 
Adrenalingehalt bezogen werden darf; nach ÖO’CGonnor würde es 
sich hierbei in erster Linie um Stoffe handeln, die bei der Gerinnung 
«les Blutes entstehen, und dieser Autor schlägt deshalb vor, zur 
Adrenalinbestimmung Blutplasma und nieht Blutserum zu ver- 
wenden. Es scheint mir angebracht, hier an eine von O’Connor 
nicht erwähnte Untersuchung von Falta und Iveovic!) zu er- 
innern: diese beiden Autoren fanden, dass intravenös injiziertes 
Adrenalin im Serum des etwa eine Stunde nach der Injektion ent- 
nommenen Blutes zunächst weder mit der Froschbulbusmethode 
noch mit der Eisenchloridreaktion nachweisbar ist, während dasselbe 
‘Serum sehr starke Adrenalinreaktionen zeigt, wenn es einige Zeit 
auf Eis aufbewahrt worden war. Dieser Befund lässt sich nach 
Falta und Ivcovic nicht anders deuten, als dass das Adrenalin 
im Blutserum in einer labilen Bindung vorhanden war. Mösglicher- 
weise könnte diese Beobachtung für einen Teil der O’Connor’schen 
Versuche von Bedeutung sein. 

Immerhin ist die Frage, ob wir mit der Läwen-Trendelen- 
burg’schen Methode ausschliesslich die vasokonstriktorische Wirkung 
‚des Adrenalins im Blutserum feststellen, nicht definitiv beant- 
wortet. Wenn ich trotzdem die Resultate meiner Versuche hier 
mitteile, so geschieht dies auf Grund der Überlegung, dass eine so 
‚intensive Glykosurie wie die Pigüre-Glykosurie als Adrenalinglykosurie 
‚aufgefasst auf eine so erhebliche Steigerung der Blutadrenalinmenge 


1) Wiener klin. Wochenschr. 1909 Nr. 51 S. 1806. 
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schliessen lässt, dass dieses Plus an Adrenalin am Froschgefäss- 
präparat nachweisbar sein könnte 

Die einzige Modifikation, die ich an der Trendelenburg’schen 
Methode vornahm, war die, dass ich das zu prüfende Serum nicht 
mittels Pravatzspritze direkt in den zur Aortenkanüle führenden 
Gummischlauch injizierte, sondern das Serum durch ein unmittelbar 
vor der Aortenkanüle eingeschaltetes kurzes T-Stück aus Glas mit 
engem Lumen in die „Ringerbahn“ injizierte; um sicher zu sein, 
dass kein Serum in dem T-Stück zurückblieb, injizierte ich un- 
mittelbar nach dem Serum meist noch 0,5 cem Ringer- Lösung auf 
dem gleichen Wege. Ich bemühte mich sämtliche Injektionen stets 
mit gleicher Geschwindigkeit auszuführen, und zwar so, dass pro 
Sekunde etwa 0,1 cem einfloss. Als Folge des während der Injektion 
erhöhten Druckes steigt im Anschluss an jede Injektion die aus der 
V. abdominalis in der Zeiteinheit abfliessende Tropfenzahl zunächst 
an (wie dies auch an den meisten hier wiedergegebenen Kurven zu 
sehen ist), um dann je nach der Grösse des vasokonstriktorischen 
Effektes vorübergehend abzusinken. In ganz vereinzelten Fällen 
sehen wir nach Seruminjektionen für kurze Zeit ein periodisches 
Schwanken der an und für sich verringerten Tropfenzahlen auftreten, 
das möglicherweise auf Schwankungen des gesteigerten Gefässtonus 
zurückgeführt werden könnte. 

Entsprechend der Trendelenburg’schen Vorschrift wurden 
die Froschpräparate vor Beginn der Versuche mindestens 2—3 Stunden, 
oft auch länger, mit Ringer’scher Lösung durchspült. Die Sera 
wurden meist in Dosen von 0.5 ccm in der Verdünnung 1:5 oder 
von 0,5 eem unverdünnt injiziert. Eine Reihe von Versuchen musste 
verworfen werden, weil nach der ersten oder einer späteren Serum- 
injektion die Tropfenzahl nicht mehr auf die ursprüngliche Höhe 
zurückging, andere, aber nur wenige Versuche deshalb, weil die Aus- 
schläge bei wiederholten Injektionen gleicher Mengen eines bestimmten 
Serums nicht konstant waren, sondern allmählich immer grösser 
wurden. Eine solche „Empfindlichkeitszunahme“ — die allerdings 
rasch beendet ist — ist auch an den ersten Ausschlägen der 
Kurve IVa vom 21. April angedeutet. Manchmal bot es auch einige 
Schwierigkeit, das Froschpräparat dicht zu bekommen; es erwies sich 
in solchen Fällen als zweckmässig, durch die Aortenkanüle 1 ccm 
einer mit Methylenblau gefärbten Ringer-Lösung zu injizieren, da 
man an den Farbwolken in der das Becken füllenden Flüssigkeit 
die Lage der undichten Stelle erkennt. 


- 


IN 
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Die Sera wurden in folgender Weise gewonnen: Den Kaninchen 
wurden zunächst in leichter Äthernarkose einige Kubikzentimeter 
Blut aus der Karotis entnommen, die in einem verschlossenen Wäge- 
släschen aufbewahrt wurden. Dann wurde der Harn des Tieres auf 
etwa schon vor der Pipüre darin enthaltene reduzierende Stoffe 
untersucht (Trommer oder Worm-Müller nach Pflüger’s 
Angaben), die übrigens in keinem Falle <efunden wurden. Nach 
Freilesung des vierten Ventrikels wurde die Pigüre an der von 
Eckhard!) angegebenen Stelle ausgeführt. Abgesehen von einem 
einzigen Falle trat bei den 20 Pigüre-Versuchen stets eine reichliche 
Zuckerausscheidung im Harn ein. Die zweite Blutentnahme erfolgte 
auch wieder aus der Karotis zu verschiedenen Zeiten nach der Pigüre, 
meist erst, wenn der Harn stark reduzierte. Beide Blutproben wurden 
mehrere Stunden oder auch über Nacht im Eisschrank aufbewahrt 
und die Sera zur Adrenalinbestimmung verwendet. 

Trendelenburg gibt seine Versuchsresultate in Form von 
Kurvenscharen wieder; es scheint mir aber zweckmässiger, grössere 
Abschnitte der an einem Froschpräparat erhaltenen Tropfenzahlkurven 
in extenso zu reproduzieren, da man auf diese Weise einen besseren 
Einblick in die Leistungsfähigkeit des Präparates gewinnt. Wird z. B. 
nur je eine Tropfenzahlkurve von zwei zu vergleichenden Seris mit- 
geteilt, so ist die Beweiskraft solcher Kurven viel geringer, als wenn 
durch eine längere Reihe von Kurven gezeigt wird, dass etwa die 
Differenz der Ausschläge bei wiederholten Injektionen beider Sera 
konstant ist. Ich verfuhr deshalb bei unseren Versuchen stets iu 
der Weise, dass ich von beiden zu vergleichenden Seris alternierend 
demselben Frosch immer wieder gleiche Dosen injizierte, um durch 
eine solche Häufung der Versuche zu entscheiden, ob kleine Diffe- 
renzen etwa als Zufälligkeiten anzusehen sind, oder ob ihre Konstanz 
für eine verschiedene vasokonstriktorische Wirkung beider Sera spricht. 

Einwandfreie Kurven erhielt ich von dreizehn Serumpaaren von 


ebenso vielen Versuchskaninchen. Die Ergebnisse seien an der Hand- 


einiger dieser Kurven, die auf Tafel IV wiedergegeben sind, erörtert. 
Die Momente der Injektion sind an sämtlichen Kurven durch Pfeile 
markiert. Die Injektionen sind fortlaufend numeriert, und die 
Buchstaben v und » geben an, ob das injizierte Serum dem vor oder 
nach der Pigqbre entnommenen Blute entstammte. Die verwendeten 
Dosen sind aus der Tafelerklärung ersichtlich. Die Tropfenzahlen 


1) C. Eckhardt, Beitr. z. Anat. u. Physiol. Bd. 4 Tafel II. 
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(pro Minute), denen die verschiedenen Ordinatenwerte entsprechen, 
sind am linken Rande jeder Kurve vermerkt; die Zahlen der Abszisse 
entsprechen Minuten. 

Kurve I stammt von einem Versuch, bei dem die zweite Blut- 
entnahme 40 Minuten nach der Pigüre erfolgte, zu einer Zeit, da 
der Harn bereits stark reduzierte. Beide Sera bewirken ihrer Grösse 
und Dauer nach vollkommen übereinstimmende Abnahmen der 
Tropfenzahlen. Die Kurve II zeigt analoge Verhältnisse; in diesem 
Falle wurde die zweite Blutprobe 60 Minuten nach der Pigüre ent- 
nommen; die Glykosurie war zu der Zeit auch bereits eingetreten. 
Die Reaktion der Froschgefässe war in diesem Falle relativ träge, 
was sich vor allem in der laugsamen Rückkehr zur ursprünglichen 
Tropfenzahl zu erkennen gibt; ein charakteristischer Unterschied in 
der Wirkung beider Sera ist aber auch in diesem Falle nicht zu 
sehen. Ebenso verhielten sich noch sieben weitere Serumpaare, so 
dass also von den 13 Versuchen im ganzen 9 keinen Unterschied 
in der vasokonstriktorischen Wirkung des Serums vor und nach der 
Pigüre erkennen liessen. 

Eine erhöhte vasokonstriktorische Wirkung des Serums nach 
der Pigüre war in einem einzigen Falle angedeutet, der in Kurve III 
wiedergegeben ist. Die zweite Blutentnahme erfolgte 2°/« Stunden 
nach der Pigüre; der in der Zeit zwischen Pigüre und Blutentnahme 
sezernierte Harn enthielt 2,77 °/o Zucker (durch Polarisation vor und 
nach der Vergärung bestimmt). Die ersten vier Injektionen wurden 
mit kleineren Serumdosen gemacht als die sieben übrigen. Betrachtet 
man der Reihe nach die Effekte der einzelnen Injektionen, so sieht 
man, dass das nach der Pigüre gewonnene Serum in allen Fällen eine 
eben merklich stärkere Wirkung entfaltete, als das des normalen 
Tieres. 

Diesem einen von der Regel abweichenden Falle stehen aber 
drei andere gegenüber, bei denen die Verhältnisse gerade umgekehrt 
liegen, bei denen also das Serum vor der Piqüre stärker vaso- 
konstriktorisch wirkt als nach der Pigüre. Zwei dieser Fälle sind 
in den Kurven IVa und b und V wiedergegeben. 

Die Kurven IVa und b stammen von einem Versuche, bei dem 
die zweite Blutentnahme 383 Minuten nach der Piqüre ausgeführt 
wurde, nachdem berrits Zucker im Harn nachgewiesen war. Die 
fünf ersten Injektionen, deren Effekte die Kurve IVa wiedergibt, 
wurden mit 0,5 eem Serum in der Verdünnung 1:5 vorgenommen, 
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‘die beiden letzten mit je 0,4 ccm. Die Differenz der Ausschläge 
ist allerdings nur eben merklich, aber ganz konstant. Besonders 
beweisend für die stärkere vasokonstriktorische Wirkung des Serums 
vor der Pigüre in diesem Falle ist die Kurve IV b, die mit denselben 
Seris (0,3 cem, unverdünnt) an einem zweiten Froschpräparate ge- 
wonnen wurde; hier sind die Differenzen zwischen den Wirkungen 
beider Sera höchst auffällig. Diese beiden Versuche zeigen, dass 
auch so kleine Differenzen, wie sie die Kurve IVa zeigt, dann be- 
rücksichtigt werden müssen, wenn sie sich bei einer grösseren Reihe 
von Einzelversuchen als konstant erweisen, wie überhaupt auf die 
Häufune der FEinzelversuche bei der Trendelenburg’schen 
Methode viel Wert zu legen ist. 


Eine merkliche Verringerung der vasokonstriktorischen Wirkung 
des Serums nach der Pigüre ist auch an der Kurve V der Tafel zu 
erkennen, bei der in den ersten vier Versuchen alternierend 0,5 cem 
Serum in fünffacher Verdünnung mit Ringer injiziert wurden, bei 
den zehn folgenden Versuchen je 0,3 ccm unverdünnt, und zwar war 
das Serum 1 Stunde nach der Piqüre gewonnen worden, zu einer 
Zeit, da der Harn bereits stark reduzierte. Auch in diesem Falle 
sind die Differenzen zwischen den einzelnen Ausschlägen minimal, 
wiederholen sich aber, speziell in der zweiten Hälfte der Kurve, mit 
solcher Regelmässigkeit, dass sie meines Erachtens nicht als zufällig 
angesehen werden können. 


Schliesslich sei mit der Kurve VI noch ein Versuch wieder- 
gegeben, bei dem drei Sera auf ihre vasokonstriktorische Wirkung 
untereinander verglichen wurden, und zwar das Serum eines Kaninchens 
vor der Pigüre, solches, das 50 Minuten, und schliesslich solches, das 
4 Stunden nach der erfolgreichen Piqüre gewonnen worden war, und 
zwar wurden jedesmal 0,5 eem unverdünntes Serum injiziert. Die 
einzelnen Ausschläge sind zwar anfangs nieht ganz übereinstimmend, 
doch lassen sich aus ihrer Gesamtheit keine typischen Differenzen 
der vasokonstriktorischen Wirkung vor und zu verschiedenen Zeiten 
nach der Piqüre erkennen. 


Nach den hier vorgebrachten experimentellen Erfahrungen kanu 
mit Sicherheit behauptet werden, dass die vasokonstrikto- 
rische Wirkung des Serums durch den Zuckerstich 


nicht verändert wird. Wenn nicht irgendwelche uns bisher 
Pflüger’s Archiv für Physiologie. Bd. 145. 22 
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unbekannte Momente den Nachweis der Vermehrung des Blutadrenalins 
mit Hilfe der Läwen-Trendelenburg’schen Methode verhindern, 
so müssen wir annehmen, dass die — anscheinend einwandfrei er- 
wiesene — Bedeutung der Nebennieren für das Zustandekommen des 
Pigürediabetes nicht in einer gesteigerten Adrenalinabgabe an das 
Blut zu suchen ist. 

Die vorliegende Untersuchung wurde in der Hoffnung unter- 
nommen, eine Entscheidung zwischen den beiden Theorien der Pigüre- 
glykosurie auf Grund meiner Versuchsresultate fällen zu können, wie 
dies bei einer nachweisbaren Erhöhung der Adrenalinkonzentration 
im Blute von Pigtre-Tieren wohl möglich gewesen wäre. Das negative 
Resultat der hier mitgeteilten Versuche scheint mir zwar der Ver- 
öffentlichung wert, da immerhin der Versuch gemacht werden musste, 
auch mit dieser empfindlichsten Methode des Adrenalinnachweises 
nach der vermuteten Vermehrung der Blutadrenalinmenge zu fahnden; 
leider führt das hier mitgeteilte Resultat aber nicht zu einem Ver- 
ständnis der Tatsache, dass die Nebennierenexstirpation das Auftreten 
der Pigüre-Glykosurie verhindert, und dass nach Kahn die Chromier- 
barkeit des Nebennierenmarkes bei Pigüretieren verringert ist. 

Wenn aus irgendeinem Grunde die verringerte Adrenalin- 
konzentration im Blute nach der Nebennierenexstirpation maassgebend 
für das Ausbleiben der Wirkung des Zuckerstiches wäre, so müsste 
eine künstliche Erhöhung der Blutadrenalinmenge auf die Norm bei 
solchen Tieren den Zuckerstich wieder wirksam machen. Eine solche 
künstliche Erhöhung liesse sich durch eine dauernde intravenöse 
Infusion einer Adrenalinlösung erzielen (wobei auf die Vermeidung 
einer Hydrämie zu achten wäre), oder durch eine temporäre Kreuzung 
der Karotis eines nebennierenlosen Tieres mit der eines normalen, 
wodurch dem znebennierenlosen Tiere wenigstens die Hälfte der 
physiologischen Nebennierensekretmenge zugeführt würde. Sollte es 
sich zeigen, dass die Pigüre bei einem nebennierenlosen Kaninchen 
unter solchen Bedingungen wieder glykosurisch wirkt, so spräche 
dies entschieden für die Annahme, dass das Blutadrenalin aus irgend- 
welchen Gründen schon bei normaler Sekretion die Pigüie- 
Wirkung ermöglicht, so dass ein Fehlen einer Vermehrung seiner 
Konzentration verständlich würde. 

Ich beabsichtige, derartige Versuche anzustellen, und hoffe, mög- 


licherweise auf diesem Wege unser Problem seiner Lösung näher zu 
bringen. 
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Zum Sehlusse meiner Arbeit erfülle ich hiermit die angenehme 
Pflieht, Herrn Professor Hering für die gütige Unterstützung bei 
der Arbeit sowie Herrn Dr. v. Brücke für die Anregung zu der- 
selben und seine freundliche Hilfe meinen verbindlichsten Dank aus- 


zusprechen. a 
Zusammenfassung. 


Es wurden die Sera von 13 Kaninchen vor und nach einer 
erfolgreichen Pigüre auf ihre vasokonstriktorische Wirkung untersucht. 
Als Reagens dienten die Gefässe der hinteren Extremitäten des 
Frosches nach der von P. Trendelenburg auch für den quali- 
tativren Adrenalinnachweis ausgearbeiteten Läwen’schen Methode. 

Eine erhöhte vasokonstriktorische Wirkung des nach der Piqüre 
sewonnenen Serums war nur ein einziges Mal nachzuweisen, sie 
war aber auch in diesem Falle nur eben merklich. In drei anderen 
Fällen war eher das vor der Piqüre gewonnene Serum stärker vaso- 
konstriktorisch wirksam, in neun Fällen war zwischen den Seris 
vor und nach der Pigüre mit der Läwen-Trendelenburg’schen 
Methode überhaupt kein Unterschied nachweisbar. 

Wenn nicht irgendwelche uns bisher unbekannte Momente den 
Nachweis der Vermehrung des Blutadrenalins und der hier ver- 
wendeten Methodik verhindern, so müssen wir annehmen, dass die 
— anscheinend einwandfrei erwiesene — Bedeutung der Nebennieren 
für das Zustandekommen des Pigqüre-Diabetes nicht in einer ge- 
steigerten Adrenalinabgabe an das Blut zu suchen ist. 


Nachsechrift. 


Während der Drucklegung der vorliegenden Arbeit erschienen 
in diesem Archiv zwei Mitteilungen Kahn’s über den Nachweis 
der Hyperadrenalinämie nach der Pigüre. Kahn konnte meine 
Versuchsresultate (die v. Brücke in Nr. 26 der Münchener medi- 
zinischen Wochenschrift 1911 vorläufig veröffentlicht hatte) be- 
stätigen, fand aber, dass auch nach glykosurisch wirkenden sub- 
kutanen Adrenalininjektionen mit der Läwen’schen Methode keine 
Erhöhung der vasokonstriktorischen Wirkung des Serums nach- 
weisbar zu sein braucht, woraus hervorginge, dass trotz der nega- 
tiven Resultate mit dieser Methode, sowie mit der Frosehbulbus- 
methode die Blum’sche Auffassung der Pigüreelykosurie zu Reclıt 
bestehen kann. 


[85} 
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Tafelerklärung. 


Sämtliche Kurven sind von links nach rechts zu lesen. Die Ordinaten- 
werte entsprechen Tropfenzahlen pro Minute, die Abszissenwerte Minuten. Die 
einzelnen Seruminjektionen sind fortlaufend numeriert; n bzw. © bedeutet, dass bei 
dem betreffenden Einzelversuch nach bzw. vor der Pigüre gewonnenes Serum 
injiziert wurde. Die senkrechten Pfeile geben den Zeitpunkt jeder Injektion an. 


Kurve I. Kaninchen XXV. 9. Mai 1911. 10h 30’ erste Blutentnahme. 105 
40’ Pigüre. 11h 20’ zweite Blutentnahme. Bei allen Injektionen wurden 
je 0,3 ccm unverdünntes Serum und sofort danach 0,3 ccm Ringer’scher 
Lösung injiziert. Beide Sera haben gleiche vasokonstriktorische Wirkung. 

Kurve H. Kaninchen XVI. 18. April 1911. 10b 48’ erste Blutentnabme. 11h 
10’ Pigüre. 12h 10’ zweite Blutentnahme. Es wurden in diesem Falle 
stets je 0,3 ccm Serum und sofort danach 0,3 ccm Ringer’scher Lösung 
injiziert. Kein Unterschied in der vasokonstriktorischen Wirkung beider 

.. Sera. 

Kurve III. Kaninchen XXIII. 29. April 1911. 11h 20’ erste Blutentnahme. 
12h 15’ Pigüre. 35 zweite Blutentnahme. Zu den ersten vier Injektionen 
wurden je 0,5 ccm fünffach mit Ringer’scher Lösung verdünntes Serum 
verwendet. Zu den sieben folgenden je 0,3 cem unverdünntes Serum stets 
mit nachfolgender Ringer-Injektion.e Das nach der Pigüre gewonnene 
Serum wirkt etwas stärker vasokonstriktorisch als das andere. 

Kurve IVa und b. Kaninchen XVII. 20. April 1911. 10h 20” erste Blut- 
entnahme. 10h 26’ Pigüre. 11h 4’ zweite Blutentnahme. 

Kurve a: Injektion Nr. 1 bis Nr. 5 mit 0,5 cem Serum bei fünffacher 
Verdünnung wit Ringer’scher Lösung; Injektion Nr. 6 und Nr. 7 mit 0,4 ccm 
ebenso verdünnten Serums. 

Kurve b zeigt die Wirkung des gleichen Serums (je 0,5 ccm un- 
verdünnt) an einem zweiten Froschpräparat. Beide Kurven zeigen, dass in 
diesem Falle --das vor der Piqüre gewonnene Serum merklich stärker vaso- 
konstriktorisch wirkt als das andere. 

Kurve V. Kaninchen XX. 24. April 1911. 10h 30’ erste Blutentnahme. 10h 
42' Pigüre,. 11h 42’ zweite Blutentnahme. Zu den ersten vier Injektionen 
wurden 0,5 ccm des fünffach mit Ringer’scher Lösung verdünnten Serums 
verwendet, zu den zehn folgenden 0,3 ccm unverdünnten Serams. Auch in 
diesem Falle ist eine eben merkliche Veringerung der vasokonstriktorischen 
Wirkung nach der Pigüre wahrzunehmen. 

Kurve VI. Kaninchen XXIV. 1. Mai 1911. 10h 40h a. m. erste Blutentnahme 
(Serum ID. 10h 50’ a. m. Pigüre. 11h 40’ a. m. zweite Blutentnahme 
(Serum ID), 35h p. m. dritte Blutentnahme (Serum III). Bei allen sechs In- 
Jektionen wurden je 0,5 ccm unverdünnten Serums injiziert, und zwar bei 
den Injektionen Nr. 1 und 4 das Serum III, bei Nr. 2 und 5 das Serum I 
und bei Nr. 3 und 6 das Serum 11. 


Die drei Sera lassen keine typischen Differenzen Jder vasokonstrik- 
torischen Wirkung erkennen. 
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{Aus dem Rudolph Spreckel’s Physiological Laboratory of the University 
of California.) 


Über die Wirkung von Säuren 
auf das Atmungszentrum!). 


Von 


T. Brailsford Robertson. 


Winterstein?) hat vor kurzem die Theorie aufgestellt, dass 
der automatische Charakter der Funktion des Atmungszentrums dem 
Umstande zuzuschreiben sei, dass dasselbe durch Säuren zur Tätiekeit 
gereizt wird. 

Er suchte diese Annahme durch folgende Versuche zu stützen. 


injizierte mit Sä versetz i ösungen in 
Er injizierte mit Säuren setzte Ringer’sche Lösungen | 


die Aorta von Kaninchen, bei denen er zuvor durch entsprechende 
Injektion von neutraler, mit Sauerstoff gesättigter Ringer ’scher 
Lösung Apnöe hervorgerufen hatte. Er hatte nämlich zuvor be- 
obachtet, dass die nachträgliche Injektion von säurehaltiger Lösung 
eine Wiederaufnahme der Atembewegungen hervorruft. 

Laqueur und Verzär?) haben kürzlich Winterstein’s 
Resultate bestätigt, mit der Ausnahme jedoch, dass sie in der Kohlen- 
säure und Essigsäure viel kräftigere Reizmittel des Atmungszentrums 
finden als in Salzsäurelösungen von gleicher Wasserstoffionenkonzen- 
tration. Sie neigen daher zu der Ansicht, dass dieses Verhalten der 
Kohlensäure und Essigsäure eine spezifische Wirkung dieser Säuren 
auf das Atmungszentrum erkennen lasse und nicht der Wirkung der 
H-Ionen zuzuschreiben sei. 


1) Nach dem englischen Manuskript übersetzt von Viktor Birckner, 
Berkeley California. 

2) H. Winterstein, Pflüger’s Arch. Bd. 133 S. 159 u. 167. 1911. 

3) E. Laqueur und F. Verzär, Pflüger’s Arch. Bd. 143 S. 395. 1911. 


330 T. Brailsford Robertson: 


Die genannten Autoren scheinen übersehen zu haben, dass ich 
bereits im Jahre 1908!) die Ergebnisse von Versuchen veröffentlicht 
habe, in denen ich die Reizwirkung von Säuren auf das Atmungs- 
zentrum auf eine mehr direktere Art darzutun suchte, als dies von 
Winterstein geschehen ist. Da die Resultate, die ich damals 
erhielt, auf die Meinungsdifferenz zwischen Laqueur und Verzär 
einerseits und Winterstein andererseits einiges Licht zu werfen 
scheinen, halte ich es für angebracht, einige meiner Ergebnisse hier 
zu rekapitulieren. Ich zitiere von der ersteren meiner beiden vor- 
stehend erwähnten Arbeiten: „Die Schädeldecke der Frösche wurde 
mit Hilfe einer feinen Knochenpinzette bis an die Spitze des vierten 
Ventrikels abpräpariert. In einigen Fällen wurde die Membran, 
welche den Boden des vierten Ventrikels bedeckt, entfernt, in anderen 
nicht; aber zweifellos wurde sie in fast allen Fällen durchlöchert. 
Das Cerebrum wurde nun entfernt nach Durchschneidung des Thala- 
mencephalons gerade gegenüber den Lobi optiei. Hierdurch liess sich 
eine regelmässigere Atmungstätigkeit erzielen; der Frosch war ruhiger, 
die Resultate gleichmässiger. Die Höhlung, in der das Cerebrum 
gesessen hatte, wurde nun mit Watte ausgestopft, und ebenso 
wurde die Wunde sorgfältige mit Watte umgeben, um die Flüssig- 
keit zu absorbieren, die etwa aus der Einsenkung entweichen 
konnte, welche durch das Entfernen der Schädeldecke entstanden 
war. Nach einiger Übung liess sich die Operation in 3—4 Minuten 
ausführen, und falls sie gelungen, stellt sich die Atmung, welche zu- 
nächst unterbrochen war, innerhalb von 5—5 Minuten nach der 
Operation wieder ein. Nach weiteren 5—10 Minuten wird der 
Atmungsrhythmus gewöhnlich konstant und verbleibt so für mehr als 
2 Stunden, falls der Frosch unberührt gelassen wird. 

Nachdem weitere 15 Minuten verstrichen waren und alle etwaigen 
Shockwirkungen sich gelegt hatten, wurden einzelne Tropfen ver- 
schiedener Lösungen auf .die freiliegende Oberfläche der Medulla 
oblongata gebracht und ihre Wirkung auf den Atmungsrhythmus be- 


obachtet. 
n 


Es ergab sich, dass 10 Säurelösungen (Salzsäure, Schwefelsäure, 


1) T. Brailsford Robertson, On the Biochemical Relationship between 
the „Staircase* Phenomenon and Fatigue. Festband der Biochem. Zeitschrift 
für H. J. Hamburger 8. 237. 1908. — T. Brailsford Robertson, Sur la 


dynamique chimique du systeme nerveaux central. Arch. Intern. de Physiol. 
t. 6 p. 388. 1908. 


j 
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Milchsäure, Oxalsäure) eine erhebliche Beschleunigung verursachten. 
So erhöhte bei eineım Frosch, welcher 19 Atemzüge pro Minute 


machte, die Anwendung von = H,SO, die Zahl der Atemzüge auf 


50 innerhalb von 2 Minuten. In anderen Fällen war die Be- 
schleunigung weniger stark, jedoch war sie in jedem Falle sehr 
deutlich, ausser wenn infolge von Verletzung der Medulla. während 
der Operation der Atmungsrhythmus schon vor der Anwendung der 
Säure konvulsivisch und unregelmässig war. In diesen Beispielen 
funktionierten möglicherweise nur die Rückenmarkszentren. 


1°/o KCN verursachte vollständige Arretierung der Atmung inner- 
halb 3—5 Minuten. Starke Reduktionsmittel (1°/o Formaldehyd. 


= KS, = Hydrochinon, - n schweflige Säure) verursachten be- 


deutende Verlangsamung oder Arretierung der Atmung; auf die An- 
wendung von Hydrochinon erfolgten Muskelzuckungen und Krämpfe, 
in ähnlicher Weise, wie dies von Landois und Maxwell bei Appli- 
zierung von Kreatin auf die Hirnrinde von Säugetieren beobachtet 
BR war. Oxydierende Substanzen (20°o Kahlbaums H;O;, 


10 KMnO,, — = Fe,Cl,) beschleunigten den a jedoch nicht 


erheblich. Die Atmung wurde arretiert durch 27, „9 Full, und verlang- 


samt, wenn auch nicht bedeutend, durch — Hg n Lösungen von 


bedeutend höherem osmotischen Druck als der des Blutes (z. B 
reines Glycerin) wirken mässig beschleunigend und machen den 
Rhythmus unregelmässig; verlängerte Einwirkung von Lösungen mit 
bedeutend niedrigerem osmotischen Druck als das Blut (destilliertes 
Wasser, Leitungswasser) verlangsamt den Atmungsrhythmus ausser- 
ordentlich und kann ihn schliesslich völlig unterdrücken. In Über- 
einstimmung mit Maxwell’s Resultaten finde ich, dass oxalsaures 
Natrium und Natriumkarbonat (beides kräftige Reizmittel der Nerven- 
fasern) keinerlei nachweisbare Wirkung auf den Atemrhythmus haben. 
Es könnte fraglich erscheinen, ob die beobachteten Effekte tatsächlich 
auf direkte Einwirkung der Agenzien auf das Atmungszentrum 
zurückzuführen sind, oder ob es sich um Reflexwirkungen infolge der 
Einwirkung der betreffenden Stoffe auf die Nervenfasern handelt. 
Wenn wir jedoch die Hinterbeine des Frosches nach der oben be- 
schriebenen Behandlung mit einem Blatt Filtrierpapier, welches zuvor in 
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n 
10 
3—4 Minuten heftigen Kampfes, und die Atmung, welche zuerst 
arretiert war, stellt sich wieder ein. Die zuerst öfters auftretenden 
konvulsivischen Bewegungen werden seltener und seltener, und die 
Atembewegung hält an, ausser während der wirklichen Konvulsionen. 
Die Frequenz der Atemzüge bleibt jedoch dieselbe während der ersten 
6 Minuten. Nach 10—12 Minuten kann sie um 10°o steigen, jedoch 
nieht darüber hinaus. Nun verstreichen aber nur 1—2 Minuten vor 
dem Schnellerwerden der Atmung, wenn man die Säure direkt auf die 
Medulla tropfen lässt, und das Tier hält für gewöhnlich dabei ganz still. 
n 
10 
Wirkung auf das Atmungszentrum sehr deutlich von den Wirkung 
auf die Nervenfasern unterscheiden. Zunächst bemerkt man die 
normale Wirkung der Säure auf die Atmung, nämlich eine starke 
Erhöhung der Atemfrequenz, so dass nach 10 Minuten die Anzahl 
der Züge die doppelte sein kann. Bei weiterem Auftropfen von 
Oxalsäure steigt die Atemfrequenz fortgesetzt an, bis nach über einer 
halben Stunde nach dem ersten Auftropfen der Oxalsäure die Muskeln 
des ganzen Tieres in fortdauernde krankhafte Zuekungen verfallen; 
die erstere Wirkung ist die der Säure auf das Atmungszentrum, die 
letztere die des Oxalsäureanions auf Nervenfasern. 

Beim Überblicken der obigen Ergebnisse werden wir zu der 
Vermutung geführt, dass die Vorgänge, welche in Nervenzellen in- 
folge von Reizungen derselben ausgelöst werden, oxydativer Natur 
sind, da sie durch oxydierende Agenzien beschleunigt, durch redu- 
zierende verlangsamt werden. In Übereinstimmung mit dieser Annahme 
steht der Befund, dass durch Einwirkung von KCN die Tätigkeit 
der Nervenzellen verlanesamt oder selbst völlig verhindert wird, da 
ja bekannt ist, dass KCN die Oxydationen im lebenden Organismus 
verhindert. 

Eins jedenfalls steht zweifellos fest, nämlich die Tatsache, dass 
die Vorgänge, welche im wesentlichen der Funktion der Nervenzellen 
zugrunde liegen, durch Säuren beschleunigt werden, während zu 
gleicher Zeit in den Nervenzellen eine oder mehrere Substanzen von 
saurem Charakter freigesetzt werden !). 


HCl eingetaucht war, bedecken, beruhigt ‘sich das Tier nach 


Ausserdem lässt sich bei Anwendung von Oxalsäure die 


1) Vgl. den vorangehenden Teil der Mitteilung, der dieses Zitat entnommen 
ist. Siehe auch Arch. Intern. de Physiol. t. 6 p. 388. 1908. 
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Die Vorgänge, auf denen die Tätigkeit der Nerven- 
zellen beruht, sind daher ihrer Natur nach autokata- 
lytische chemische Reaktionen, bei denen eines der 
Produkte als Katalysator wirkt. Wahrscheinlich 
handelt essich um Autoxydationen. 

Das Folgende ist ein typisches Versuchsresultat, welches ich der 
zweiten der angeführten Arbeiten entnehme: 


Experiment 18. 


a Zeiti. Sekunden, 
Lösung, in welcher zehn 


mit der die : Atemzüge er- 
edulla Bestimmungen folgen. Fort- 
gereizt wird laufende Be; 
stimmungen 
15 Minuten nach der Operation. Atem- 
bewegungen von geringer Amplitüde. Ge- 
n legentlich apnöische Pausen. ...... 60, 60 
10 H3SO, 1 Minute nach dem Auftropfen. Starke Am- 
phtudem en ee NEN 22, 12, 12, 12,14 
Nach erneutem Auftropfen keine wahrnehm- 
9 baren apnöischen Pausen mehr . ... . 10511122115 
— nH,SO, | Sofort nach dem Auftropfen ....... 10, 12 
4 Leichte Konvulsionen, sodann. ...... 12, 15, 17 
Spasmodische Beklemmungen nach je 10 Se- 
kunden, worauf Atemfrequenz. ..... 12 
ImeDurchschhit te ga 2 220.002 15 
Anhaltende, immer häufiger werdende Atem- 
beklemmungen, bis schliesslich jeder Atem- 
zug dieses Symptom zeigt. Frequenz . . 13 
NachW las Ninuteng 2 un a. ne en, 14 
Erneutes Auftropfen von Säure . . .... 18, 14 
10/0 KCN Nacheiie Minute en era ee 22 


Nach 2 bis 3 Minuten völlige Arretierung 
der Atmung, 

Die im vorstehenden angewendete Versuchsmethodik hat gegen- 
über der von Winterstein angewandten Methode offenbar folgende 
Vorzüge: 

1. Das verwendete Versuchstier (dezerebrierter Frosch) bietet 
weniger die Gefahr spontaner oder reflexartiger Störungen des 
Atemrhythmus als Säugetiere, besonders das Kaninchen. 

2. Die Methode des Auftropfens der Lösung ist die direktere 
und lässt die Deutung der Resultate weniger zweifelhaft er- 
scheinen. 


In Winterstein’s Versuchen, wo die Lösung in die Aorta in- 


jiziert wird, mischt sie sich natürlich mehr oder weniger mit dem Blut. 
29 8% 


Fe 
ae 
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Im ganzen scheinen meine Ergebnisse eher Winterstein’s 
Ansichten zu stützen, nach welcher die Wirkung der Säure auf das 
H-Ion zurückzuführen ist als diejenige von Laqueur und Verzär, 
nach denen gewisse Säuren (CO, und Essigsäure sowie wahrschein- 
lich noch andere Fettsäuren) eine spezifische Wirkung auf das 
Atmungszentrum zukommen soll. 

Sie schliessen allerdings die Möglichkeit der von den letzteren 
Autoren geäusserten Annahme nicht völlig aus, da es denkbar wäre, 
dass in meinen Versuchen die unorganischen Säuren eine indirekte 
Wirkung hätten, insofern sie Fettsäuren in der Medulla aus Kom- 
binationen in Freiheit setzten, in welchen sie vorher unfähig waren, 
als Reizmittel des Atmungszentrums zu fungieren. 
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(Aus dem physiologischen Institut der Universität Freiburg i. B.) 


Experimentelle Untersuchungen 


am Säugetierherzen über Reizbildung und 
Reizleitung in ihrer Beziehung zum spezi- 


fischen Muskelgewebe. 
| Von 
Georg Ganter und Alfred Zahn. 


(Mit 61 Textfiguren und Tafel V— VII.) 
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I. Einleitung. 


Die ersten experimentellen Untersuchungen, die eine genauere 


Lokalisation der Ursprungsstellen der Herzreize bezwecken, sind auf 


Anregung von Langendorff von H. Adam!) ausgeführt worden. 


1) H. Adam, Experimentelle Untersuchungen über den Ausgangspunkt 


der automatischen Herzreize beim Warmblüter. Arch. f. d. ges. Physiol. Bd. 111 


S. 607—619. 1906. 
Pflüger’s Archiv für Physiologie. Bd. 145. 23 


ee 
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Adam konnte durch Anlegen verschieden temperierter Röhrchen an 
die Vorhöfe feststellen, dass nur von einem bestimmten Bezirk des 
rechten Vorhofes aus ein Einfluss auf die Tätigkeit des Herzens 
auszulösen war: „Der wirksame Bezirk, dessen Erwärmung die Herz- 
tätigkeit beschleunigt, dessen Abkühlung sie verlangsamt, liegt an 
und zwischen den beiden Hohlvenen, erstreckt sich jedoch etwa in 
Dreiecksform bis zur Basis des rechten Herzohrs.“ Die anatomischen 
Feststellungen der neuesten Zeit lassen indessen diese Umgrenzung 
des Ausgangspunktes der normalen Herzreize ungenügend erscheinen. 
Die Untersuchungen von Keith-Flack!) und Koch?) u. a. haben 
im „Sinusknoten“ ein anatomisches Substrat präzisiert, das sich mit 
der Lokalisierung Adam’s nicht ganz in Einklang bringen lässt. 
Nach den anatomischen Befunden sollte man erwarten, dass der 
Ausgangspunkt der Herzreize in der Nähe der oberen Hohlvenen- 
einmündungsstelle liegt, während Adam „die empfindlichste Stelle, 
von der aus sich die Herztätigkeit am sichersten und schnellsten 
beeinflussen lässt, näher der unteren Hohlvene“ fand. Weiterhin 
gaben die anatomischen Feststellungen über den Atrioventrikular- 
knoten :von Aschoff und Tawara°) neue Gesichtspunkte und 
präzisere Fragestellung für die physiologische Untersuchung der Ent- 
stehung und Leitung der Herzreize. Die neueren physiologischen 
Arbeiten suchen denn auch ihre Resultate in Beziehung zu bringen 
mit den anatomischen Verhältnissen. Wvbauw*) und Lewis?) 
stellten die Ursprungsstelle des normalen Herzreizes dadurch fest, 
dass sie mit Hilfe des Saitengalvanometers den Punkt, der sich zu- 
erst negativ verhält, bestimmten. Wybauw fand diesen Punkt im 
Sinusknoten. Lewis konnte innerhalb des Sinusknotens mit dieser 
Methode einen ausgezeichneten Punkt festlegen, der nach der mikro- 


1) Keith and Flack, The form and nature of the musculus connection 
between the primary divisions of the vertebrate heart. Journ. of Anat. and 
Phys. vol. 41. 

2) W. Koch, Welche Bedeutung kommt dem Sinusknoten zu. Deutsche 
med. Wochenschr. 1911 Nr. 12. 

8) Tawara, Das Reizleitungssystern des Säugetierherzens. Jena 1906. 

4) Wybauw, Sur le point d’origine de la systole cardiaque dans l’oreillette 
droite. Arch. internat. de Physiol. t. 10 p. 78—79. 1910. 

5) Th. Lewis, Galvanometric curves yielded by cardiac beats generated 
in various areas of the auricular musculature. The pace-maker of the heart. 
Heart vol. 2 p. 23—46. 1910. .— Th. Lewis, The mechanism of the heart 
beat. 1911. 


— 
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skopischen Kontrolle mit dem anatomisch am meisten ausgeprägten 
Teile des spezifischen Knotengewebes zusammenfiel und unterhalb 
des Cava-Herzohrwinkels liegt. 

Eine andere Methode, den Ausgangspunkt der Herzreize und die 
Funktion des Sinusknotens überhaupt festzustellen, besteht in der 
Ausschaltung. dieses Gebietes. Hering!) erreichte dies durch Ver- 
schorfung der Knotengegend.. Die Ausdehnung der Verschorfung 
wurde von Koch mikroskopisch kontrolliert. Hering fand bei 
dieser Untersuchung ein Kleinerwerden des As-Vs-Intervalles und 
erklärte es mit einer sukzessiven Wanderung der Reizbildungsstätte. 
Je ausgiebiger der Umfang der Verschorfung war, um so kleiner war 
der As-Vs-Intervall, und es lag nahe, die Stelle der neuen Automatie 
im Atrioventrikularknoten anzunehmen. Zu denselben Befunden und 
zu derselben Deutung war schon früher Lohmann?) gekommen, 
der den rechten Vorhof in allerdings nicht näher bestimmbarer Aus- 
dehnung mit Formalin funktionsuntüchtig machte. Seine Unter- 
suchungen fallen noch in die Zeit vor Entdeckung des Sinusknotens. 

In ähnlicher Weise wie Hering haben neuerdings Jaeger?) 
und Magnus-Alsleben?) dieselbe Frage bearbeitet. Sie kamen 
jedoch zu ganz anderen Resultaten. Jaeger konnte trotz aus- 
sedehnter Verschorfung der Sinusgegend in einer grossen Reihe von 
Versuchen keine wesentliche Änderung der Herzfrequenz beobachten 
und kam daher zum Schluss, dass der Sinusknoten keine Beziehung 
zum Herzrhythmus besässe. Über eine Änderung des As-Vs-Inter- 
valles macht Jaeger keine Angaben. Koch, der die mikroskopischen 
Präparate Jaeger’s zum Teil nachgeprüft hat, fand, „dass doch 
noch Reste des Sinusknotens vorhanden waren‘. 

Zu einem entsprechenden Ergebnis kommt Magnus-Alsleben, 
der hauptsächlich am Kaninchenherzen experimentierte. Er trug 
am ausgeschnittenen nach Langendorff durchspülten Herzen „die 
Vorhöfe Stück für Stück in verschiedener Reihenfolge“ ab und 


1) H. E. Hering, Über die sukzessive Heterotopie der Ursprungsreize. 
Pflüger’s Arch. Bd. 136, Jubiläumsband. Dort weitere Literatur. 

2) A. Lohmann, Über die Funktion der Brückenfasern an Stelle der grossen 
Venen die Führung der Herztätigkeit zu übernehmen. Pflüger’s Arch. Bd. 123 
S. 628. 

3) Th. Jaeger, Über die Bedeutung des Keith-Flack’schen Knotens 
für den Herzrhythmus. Deutsches Arch. f. klin. Med. Bd. 101 S. 1—4. 1910. 

4) E. Magnus-Alsleben, Über die Entstehung der Herzreize in den 


Verhöfen. Arch. f. exper. Path. u. Pharm. Bd. 64. 1911. Da 
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konnte „hierbei keinen konstanten Einfluss auf die Ventrikel“ sehen. 
Diese Resultate führten ihn zu der Annahme, „dass in den supra- 
ventrikulären Herzabschnitten überhaupt kein Zentrum 
existiert, welches in bezug auf die Fähigkeit der Reizbildung den 
übrigen Teilen erheblich überlegen wäre“. Auf die Einzel- 
heiten und ihre Deutungen werden wir später eingehen. Die beiden 
letztgenannten Arbeiten erschienen im Verlaufe unserer Unter- 
suchungen. 

Wybauw und Lewis stellten einzig fest, dass der normale 
Ursprungsreiz vom Sinusknoten ausgeht. Über die Variationsbreite 
der Funktion des Gesamtknotens sowie seiner einzelnen Teile und 
über die gegenseitige Beziehung derselben konnte ihre Methodik 
nichts aussagen, ebensowenig über die Stellung des Knotens zu 
anderen automatischen Zentren des Herzens. 

Hering, Jaeger, Magnus-Alsleben schlossen auf in- 
direktem Wege auf die normale Funktion des Sinusknotens, indem 
sie ihn durch Verschorfung oder Exzision auszuschalten suchten und 
die auf diesen Eingriff erfolgende Veränderung der Herztätigkeit 
studierten. Der Nachteil dieser Ausschaltungsversuche liegt darin, 
dass die gesetzte Schädigung eine irreparable ist. Zudem waren 
bei dieser Art des Eingriffes Störungen durch Reize nicht aus- 
geschlossen. 

Es erschien uns daher wünschenswert, die Funktionsweise der 
einzelnen Automatiezentren des Herzens mit einer Methode zu unter- 
suchen, die es gestattet, nicht nur einzelne Teile in beliebiger Aus- 
dehnung vollkommen reizlos beliebig oft aus- und wieder einzu- 
schalten, sondern dieselben auch in ihrer Tätigkeit zu steigern. 
Wir erreichten dies mit einer Methode, die im Prinzip dieselbe war, 
wie sie schon Adam angewandt hatte: die Methode der lokalen 
Abkühlung und Erwärmung. Weder Abkühlung noch Erwärmung 
wirken reizend, vorausgesetzt, dass weder extreme Grade noch schroffe 
Wechsel der Temperatur angewandt werden. Das Wesen ihrer 
Wirkung beruht darin, dass sie nur die Reaktionsgeschwindigkeit 
der normalen Prozesse beeinflussen, verzögern oder beschleunigen. 

Die Vorrichtungen, mit denen wir die örtlichen Temperierungen 
erreichten, wollen wir nach dem Vorgange von Gad!) in folgendem 


1) S. Gad, Die Regulierung der normalen Atmung. Arch. f. (Anat. u.) 
Physiol. 1850 S. 1— 30. 
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Thermoden nennen. Mit Hilfe dieser Thermoden konnten wir 
auf eng umschriebene Stellen der Vorhöfe verschiedene Temperaturen 
einwirken lassen und so diese Gebiete nach reizbildungsfähigen Punkten 
absuchen. Durch Benutzung zweier Thermoden war weiterhin 
die Möglichkeit gegeben, die gegenseitige Wertickeit automatischer 
Stellen zu beurteilen. Es lag in unserem Plan, die Anwendung 
zweier Thermoden nicht nur auf die Vorhöfe zu beschränken, sondern 
damit auch die Funktion des Atrioventrikularknotens zu prüfen. 
Dureh die Versuche von Hering und Lohmann, die nach Aus- 
schaltung der normalen Vorhofsautomatie ein gleichzeitiges Schlagen 
von Vorhof und Kammer beobachteten, hat die Vorstellung all- 
gemeine Anerkennung gefunden, dass die Herzreize unter den ge- 
nannten Bedingungen in der Vorhof-Kammergrenze, speziell im Atrio- 
ventrikularknoten entstehen. Besonders die Arbeit Hering’s über 
die Reizleitungsverzögerung im Atrioventrikularknoten lässt diese An- 
nahme als begründet erscheinen. Hering gab oberhalb und unter- 
halb des Atrioventrikularknotens Reize und bestimmte die Latenz- 
zeiten der Kammerkontraktionen. Es zeigte sich, dass bei Reizungen 
oberhalb des AV.-Knoteus diese Latenz bedeutend grösser war als 
bei der Reizung unterhalb desselben, und dass sie der normalen 
Überleitungszeit annähernd gleichkam. Das entsprechende Verhalten 
konnte er bei rückläufiger Reizleitung für die Latenzzeit der Vor- 
hofskontraktion feststellen. Da nun also die Reizleitungsverzögerung 
hauptsächlich im AV.-Knoten stattfindet, so kann, wenn Vorhof 
und Kammer gleichzeitig schlagen, der Ursprungsreiz wohl nirgends 
anders als im AV.-Knoten selbst gesucht werden, vorausgesetzt, 
dass nicht Vorhof und Kammer von zwei getrennten Zentren gereizt 
schlagen, was unter bestimmten Bedingungen, wie wir später zeigen 
werden, durchaus möglich ist. 

Ein direkter experimenteller Beweis für die Entstehung des 
Reizes im AV.-Knoten nach Wesfall der normalen Reizbildungs- 
stätte, der sich auf unmittelbare Beeinflussung des AV.-Knotens 
stützt, liegt nicht vor. 

Es erschien uns von besonderer Wichtigkeit die physiologisch 
ausgezeichneten Stellen mikroskopisch zu untersuchen, vor allem um 
festzustellen, ob diese durch das physiologische Experiment präzi- 
sierten Punkte mit denen von den Anatomen als spezifische Gebilde 
beschriebenen „Knoten“ zusammenfallen. 
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1. Versuchsanordnung. 


Unsere Versuche wurden an Kaninchen, Hunden, Katzen, Ziegen 
und Affen . ausgeführt. Wir hielten es für unbedingt nötig, ver- 
schiedene Tierarten zu untersuchen, da es von vornherein nicht ge- 
rechtfertigt erscheint, Befunde, die an einer Tierspezies erhoben 
wurden, auf andere zu übertragen. Wir bevorzugten die Unter- 
suchung am Herzen in situ, weil dieses Verfahren nicht nur ein- 
facher und sicherer ist, sondern vor allem den physiologischen Be- 
dingungen, speziell was die Ernährung des Herzens anbetrifft, mehr 
entspricht als das Experimentieren am ausgeschnittenen Herzen. 
Dass die Feststellungen am künstlich durchbluteten Herzen nicht 
ohne weiteres auf das normal schlagende Herz zu übertragen sind, 
hat Lewis neuerdings wieder, unseres Erachtens mit vollem Recht, 
hervorgehoben. So konnten wir, um ein Beispiel aus unseren Ver- 
suchen anzuführen, bei Erwärmung der Sinusgegend niemals unregel- 
mässige Herztätigkeit beobachten, wie das Adam in der Mehrzahl 
seiner Versuche am ausgeschnittenen Herzen fand. 


Im einzelnen gestalteten sich die Versuche folgendermassen : 
Die Tiere wurden narkotisiert mit Mitteln, die nach pharmakologischer 
Frfahrung das Herz nicht beeinflussen (Äther, Urethan, Paraldehyd). 
In einzelnen Fällen wurde ausserdem Curare angewandt, das be- 
kanntlich nur in grossen Dosen, wie sie in unseren Versuchen nicht 
zur Verwendung kamen, das Herz nachteilig beeinflusst. Nach Ein- 
bindung der Trachealkanüle und Einleitung der künstlichen Re- 
spiration wurde der Thorax in der Medianlinie eröffnet, die Nn. phre- 
niei durchschnitten und das Perikard gespalten. Es erwies sich 
zweckmässig, das Perikard rechterseits mit der Brustwand zu vernähen, 
da sich so das Herz von selbst nach links wälzt, wodurch der rechte 
Vorhof, speziell die Gegend des Suleus terminalis leicht zugänglich 
wird. Es wurden stets Vorhof und Kammer registriert. In den 
Fällen, wo wir ins rechte Herzohr die Thermode einführten, verbanden 
wir das linke Herzohr mit der Registriervorrichtung. Zur Auf- 
schreibung der Kammertätigkeit wurde ein Häkchen in der Nähe 
der Basis am Konus der Arteria pulmonalis befestigt. Die Ver- 
bindung der genannten Herzabschnitte mit den Schreibhebeln geschah in 
der üblichen Weise mit Marey’schen Kapseln und Luftübertragung. 

In Fällen, wo Extrareize gegeben wurden, erfolgte die Markierung 
des Reizmomentes mit Hilfe eines Elektromaeneten. Bei den Extra- 
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systolen wurden die Schliessungsschläge vermittels einer besonderen 
Vorriehtung, die an anderer Stelle beschrieben werden soll, ab- 
geblendet. Der Öffnungsreiz ist in unseren Kurven durch Abwärts- 
bewegung des Signales angezeigt. Zur Zeitmessung diente der 
Jaequet’sche Zeitschreiber, der je nach Bedarf auf Fünftel- oder 
sanze Sekunden eingestellt wurde. In allen Versuchen wurde das 
Zimmermann’sche Schleifenkymographion benutzt. 

Zur lokalen Erwärmung und Abkühlung des Herzens bedienten wir 

uns verschieden konstruierter Thermoden. Um möglichst lokalisiert die 
Temperatur einwirken lassen zu können, benutzten wir eine Thermode 
aus Messing, deren Konstruktion aus der beigegebenen Fig. 1 ohne 
weiteres ersichtlich ist. Zur Abkühlung bzw. 
Erwärmung wurde verschieden temperiertes A_ V 
Wasser durch die Thermode geleitet. Die kreis- 
förmige Fläche, die mit der Herzwand in Be- 
rührung kam, hatte einen Durchmesser von 4 mm; 
um die Temperatur auf grössere Gebiete ein- 
wirken lassen zu können, verwendeten wir Blei- 
röhren, die je nach Bedarf zurechtgebogen 
werden konnten. 

Um auch die Gegend des Tawara’schen 
Knotens untersuchen zu können, banden wir 
in das rechte Herzohr eine Thermode ein, die 
der in Fig. 1 abgebildeten ähnlich war, nur Fig. 1. J isolierende 
war die isolierende Hartgummischicht dicker und FUmmischieht. . Ab- 
an ihrer Aussenfläche mit Querrillen versehen. 

Zur Einführung dieser Thermode wurde das rechte Herzohr 
vermittels einer geeigneten Pinzette nahe der Basis, aber unter sorg- 
fältigster Schonung der Sinusknoten-Gegend provisorisch abgeklemmt ; 
dann wurden in einem dem Thermodendurchmesser ungefähr ent- 
sprechenden Abstand zwei Fäden an der Kante des Herzohres fest- 
gebunden und das Herzrohr zwischen diesen beiden Punkten eröffnet. 
Mit Hilfe der beiden Fäden zogen wir das Herzohr über die Thermode 
unter gleichzeitiger Entfernung der Klemme und banden es darauf 
fest. Bei richtiger Anlegung des Schnittes gelingt es leicht, fast ohne 
jeden Blutverlust die Thermode einzubinden. Dass dieser Eingriff 
an sich auf die Tätigkeit des Herzens keine nennenswerten Folgen 
hat, geht daraus hervor, dass dabei keinerlei Störung der Frequenz, 
des Rhythmus und der Schlagfolge auftrat. Auch der Blutdruck 


Z 


342 Georg Ganter und Alfred Zahn: 


zeigte nach der Einbindung der Thermode keine Änderung, wie wir 
uns an einem eigens zu diesem Zweck vorgenommenen Versuche 
überzeugen konnten. 

Nach der Beendigung des Versuches fand sich an der Thermode 
stets nur ein dünnes Fibrinhäutehen. Eine ausgedehntere Gerinnung 
liess sich innerhalb des Herzens in keinem Falle nachweisen. Die 
Orientierung innerhalb des Vorhofes und das Anlegen der Thermode 
an die gewünschte Stelle ist leichter, als es von vornherein scheinen 
mag. Schiebt man die gekühlte Thermode kammerwärts nach der 
Aortenwurzel hin vor, bis man ihr Anliegen an der Septumwand 
fühlt, so tritt fast jedesmal prompt eine Überleitungsstörung ein. 
Verschiebt man nun die Thermode nach irgendeiner Seite um ein 
geringes, so schwindet diese Störung momentan, und es stellt sich 
die normale Abhängigkeit der Kammer vom Vorhofe wieder ein. 
Eine ähnliche Wirkung lässt sich von keiner anderen Stelle auslösen. 
Wurde die ausgezeichnete Stelle im weiteren Verlauf des Versuches 
festgehalten, so fand sich bei der Sektion regelmässig in dem dicht 
oberhalb dem medialen Segel der Trikuspidalklappe gelegenen Gebiete 
eine der Grösse der Thermode entsprechende Rötung mit geringer 
Fibrinauflagerung. Diese Veränderung war sehr willkommen, da sie 
genau den Sitz der Thermode angab und eine andere Markierung während 
des Versuches, die immerhin recht schwierig geworden wäre, über- 
flüssig machte. Festzustellen, ob dieses Gebiet der Lage des Atrioventri- 
kularknotens entsprach, war Sache der mikroskopischen Untersuchung. 


Von grosser Bedeutung bei der Untersuchung des Herzens in- 


situ ist die Methode der künstlichen Respiration. Wir bedienten 
uns in den ersten Versuchen des Auer-Meltzer’schen Verfahrens 
der konstanten Lungendurchlüftung. Da dabei die Lungen stillstehen, 
wird die Registrierung der Herztätigkeit wesentlich vereinfacht. Doch 


hinderte die stark geblähten Lungen den für unsere Versuche nötigen 


Zutritt zum Herzen. Aus diesem Grunde kehrten wir wieder zur 
rhythmischen Ventilation zurück. Wir benutzten eine Vorrichtung, 
deren Prinzip schon 1883 von C. Lehmann!) verwandt wurde. 
Die Handlichkeit und Einfachheit des Apparates mag es recht- 
fertigen, dass wir die von uns angewandte Form?) hier kurz be- 


1) C. Lehmann, Über zwei Apparate zur künstlichen Respiration der 
Tiere. Arch. f. (Anat. u.) Physiol. 1883. 

2) Der Apparat ist nach Angabe des einen von uns (G.) vom Mechaniker 
des Instituts hergestellt worden. 
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sehreiben und abbilden. Er besteht, wie aus Fig. 2 zu ersehen ist, 
aus einem Metronom mit Quecksilberunterbecher und einem Elektro- 
magneten. Über und unter der Verlängerung des Elektromagneten- 
hammers ist je ein weicher Gummischlauch durchgeführt. Der obere 
Sehlauch steht auf der einen Seite mit einem Wasserstrahlgebläse 
oder einer Sauerstoffbombe in Verbindung. Eine T-Kanüle, deren 
freies Ende in die Trachea des Versuchstieres gebunden wird, ver- 
einigt den oberen mit dem unteren Schlauch. Quecksilberunterbecher 


Fig. 2. 


des Metronoms und Elektromaenet sind in den Stromkreis eines 
Akkumulatoren eingeschaltet. Wird nun das Metronom in Bewegung 
versetzt, so schliesst und unterbricht es abwechselnd den Stromkreis. 
Ist der Strom geschlossen, so wird durch den angezogenen Hammer 
des Elektromagneten der untere Schlauch komprimiert: die Luft resp. 
der Sauerstoff strömt ungehindert in die Lunge des Versuchstieres ein 
und bläht diese. Beim Unterbrechen des Stromes wird durch eine 
Feder der Hammer gehoben, dadurch der untere Schlauch geöffnet, 
der obere komprimiert. So kann der Lunge keine weitere Luft 
zuströmen; anderseits wird die Lunge infolge ihrer Rlastizität kolla- 
bieren und die verbrauchte Luft durch den zweiten Schlauch ausstossen. 
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Der Apparat bietet trotz seiner kompendiösen Form die Möglich- 
keit einer weitgehenden Variation von Atemfrequenz, Dauer und 
Grösse. Die Frequenz wird durch das Metronom gegeben. Die 
Atemdauer,. d. h. das Verhältnis von In- und Expiration kann be- 
liebig geändert werden durch verschieden tiefes Eintauchen der 
Nadel des Unterbechers in Quecksilber. Die Grösse der Atemzüge 
wird bedingt durch die Grösse der Luftzufuhr mit dem Wasserstrahl- 
gebläse. Eine Vorrichtung zur gleichzeitigen Inhalationsnarkose wie bei 
anderen Respirationsapparaten lässt sich ohne weiteres anbringen. 

Bei allen unseren Versuchen hat sich die beschriebene Anordnung 
sehr gut bewährt. 


III. Mikroskopische Untersuchung. 


Unmittelbar nach Beendigung des Versuches wurden entweder 
in situ oder gleich nach Herausnahme des Herzens diejenigen Stellen, 
an denen sich die Herztätigkeit durch Wärme oder Kälte beeinflussen 
liess, mit chinesischer Tusche bezeichnet; ein Verfliessen der Tusche 
liess sich dadurch vermeiden, dass die betreffenden Stellen vorher 
mit Fliespapier getrocknet wurden. Dann schnitten wir den rechten 
Vorhof aus und spannten die Aussenwand möglichst eben auf einer 
Korkplatte auf. In den Versuchen, bei welchen wir auch die Gegend 
des Tawara’schen Knotens mit einer Thermode untersuchten, wurde 
das rechte Herzohr längs der Kante eröffnet und diejenige Stelle 
mit Tusche markiert, die durch die beschriebene leichte Rötung und 
geringe Fibrinauflagerung ausgezeichnet war. Dann Fixierung in 
Müller-Formol, Auswaschen in Wasser je 24—48 Stunden; Auf- 
bewahrung in 70°/oigem Alkohol. Die Herzen wurden dann durch 
die aufsteigende Alkoholreihe geführt, in Zedernholzöl und Toluo! 
aufgehellt und in Paraffın eingebettet. 

Die Sehnittrichtung war, wie es Koch als die günstigste emp- 
fiehlt, senkrecht zum Suleus terminalis. Die Schnittdicke betrug in 
der Regel 15—25 u. Jeder vierte bis achte Schnitt wurde aufgeklebt. 
Auf jeden Objektträger kamen 3—16 Schnitte. 

Die Schnitte wurden nach van Gieson gefärbt. Herr Öber- 
arzt Dr. W. Koch, der uns die nach seinen Erfahrungen zweck- 
mässigste Vorbehandlung des Herzens für die mikroskopische Unter- 
suchung persönlich mitteilte, hatte auch die Güte, unsere mikro- 
skopiscken Präparate durchzusehen. Wir möchten ihm auch hier 


‚unseren besten Dank für seine Freundlichkeit aussprechen. Er 


konnte unsere mikroskopischen Befunde voll bestätigen. 
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IV. Mitteilung der eigenen Versuche mit Kurven und Herz- 
schemen nebst den mikroskopisch-anatomischen Befunden. 


Erklärung der gebrauchten Abkürzungen: 
W. = Wärme, 
K. — Kälte. 
Die Temperaturen betrugen, wo nichts Näheres angegeben ist, 
bei W. 50—060° C., bei K. 0—5° C., 


SK. = Gegend des Sinusknotens gekühlt. 

SW. — Gegend des Sinusknotens erwärmt. 

TK. — Gegend des Tawara’schen Knotens gekühlt. 
TW. — Gegend des Tawara’schen Knotens erwärmt. 
N. == Normal, d. h. nicht beeinflusst. 


AV.-Rhythmus: wir bezeichnen damit, wie üblich, den- 
jenigen Tätigkeitsmodus des Herzens, bei dem Vorhof 
und Kammer synchron schlagen. 

Schlagfolge: wir benutzen diesen Ausdruck im Sinne der 
zeitlichen Aufeinanderfolge der Kontraktionen von Vorhof 
und Kammer. 


a) Versuche an Katzen. 


In Versuch 1 künstliche Respiration nach Auer-Meltzer mit 
Sauerstoffzugabe. Später rhythmische Ventilation. Narkose: Äther- 


Paraldehyd. 
Versuch 1. 24. Januar 1911. 


Normalfrequenz 160. As-Vs — 0,11 Sek. 

Thermode im Herzohr-Cavawinkel W. 220, K. 110. 

Zwischen Cava superior und Vena pulmonalis K. 95, W. 270. 
Zwischen Cava inferior und Vena pulmonalis K. 150, W. 178. 
Sonst nirgends eine beeinflussbare Stelle. 


Versuch 2. 13. Juni 1911. 
Normalfrequenz 230. As-Vs — 0,06 Sek. 


Stelle (s. Fig. 3) Frequenz Stelle | Frequenz 
1 K. 190 4 K 190 
W. 265 W. 290 
2 K. 185 5 K 210 
W. 250 W 270 
3 K. 180 
W. 320 


u 
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Alle übrigen Stellen des rechten Vorhofs geben bei W. und K. 


keine Frequenzänderung. 
Röhrenthermode im Sulcus: K. 155, W. 269. 
Bei K. wird As-Vs = 0. Bei W. normale Schlagfolge. Fig. 4. 


Cas. 
} NS Erklärung der 


0 Fig. 3. 
Cas. Ven. cav. sup. 
Cai. Ven. cav. inf. 
Ve. Ve.p. V.pulmon.d. 
Ao. Aorta. 
Au.d. Auric. dext. 
Ve. Ventrikel. 
Gilt für alle Herz- 
schemen. 


Cai. 


Fig. 4 Oben Vorhof, unten Kammer; Röhrenthermode im Sulc. termin. 
SK.>SW. Plötzlicher Umschlag vun As-Vs = 0 zu normaler Schlagfolge. 


Versuch 3. 14. Juni 1911. 
Normalfrequenz 215. As-Vs = 0,06—0,09 Sek. 


Stelle (s. Fig. 5) Frequenz Stelle Frequenz 
1 K. 180 3 K. 135 
W. 210 W. 380 
2 K. 135 4 K. 160 
W. 265 W. 215 


Kühlung und Erwärmung aller übrigen Vorhofsstellen bewirken 
keine Frequenzänderung. 

Bei Stelle 3 bewirkt K. synchrones Schlagen von Vorhof und 
Kammer. Fig. 6. 
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Röhrenthermode im Suleus: bei K. ist As-Vs regelmässig null 
bzw. negativ. Bei W. normale Schlagfolge und Frequenzsteigerung. 
Bio. 7. 
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Fig. 6. Oben Vorhof, unten Kammer. Thermode auf Stelle 3 aufgesetzt. 
K.: As-Vs — 0. W.: plötzlicher Umschlag zu normaler Schlagfolge. 


Fig. 7. Oben Vorhof, unten Kammer. Röhrenthermode im Sulc. termin. Beim 
Übergang von SW. > SK. plötzlicher Umschlag zu As-Vs — 0. 


Mikroskopischer Befund. 


Sinusknoten. Beginn am Herzohr-Cavawinkel. Er reicht 
bis in die Höhe der Pulmonalvene. Seine stärkste Ausdehnung ist 
in der Mitte. 

Versuch 4. 17. Juli 1911. 


Normalfrequenz 230. As-Vs = 0,07 Sek. 


Stelle (s. Fig. 8) Frequenz Stelle Frequenz 
1 W.(57°C.) 214 3 W. 244 
K. 194 K. 176 
2 W. 284 4 W. 192 
K. 194 IC 192 


sonst an keinem Orte Frequenzänderung. 
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Röhrenthermode im Suleus terminalis W. (60° C.) 258. K. 154. 
| Bei K. zunächst Verlangsamung der Frequenz, dann plötzlicher Um- 
| schlag zu höherer Frequenz (154) und zugleich wird As-Vs —= 0 
) bzw. negativ. 
|) Einbindung der Thermode ins rechte Herzohr. S:W; T:K. 
Es tritt sogleich Dissoziation ein: Vorhof schlägt leicht unregel- 


© ® 
® 
m Fig.’9. 


mässig; die Kammer vollständig regelmässig in verlangsamtem Rhyth- 
mus. Vorhof: 135, Kammer: 90. Bei T:W kehrt die Kammer 
zur Frequenz des Vorhofs zurück. Die Schlagfolge wird wieder die 
normale. 


Mikroskopischer Befund. 


Die Schnitte sind im Gebiete des Sinusknotens zu genaueren 
Angaben nicht brauchbar. 


Unter Fibrinauflagerung am Septum spezifisches Gewebe des 
Atrioventrikularknotens. (Objektträger S—11.) 


Versuch 5. 21. Juli 1911. 
Normalfrequenz 225. As-Vs: 0,075. Sek. 
Stelle (s. Fig. 9) Frequenz 


1 NG 204 
W. 250 

2 KR: 190 As-Vs = 0 
W. 286 

3 K. 220 
W. 250 
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Röhrenthermode im Suleus K: 180. Bei K. Frequenzverminde- 
rung, dann plötzlicher Umschlag zu etwas höherer Frequenz. Zu- 
gleich wird As-Vs — 0. Fig. 10. 


OONANNANNNANAA 


——— 


Fig. 10. Oben Vorhof, unten Kammer. Röhrenthermode im Sulc. termin. 
K.: Frequenzverminderung, dann plötzlicher Umschlag zu etwas höherer Frequenz. 
Zugleich wird As-Vs = (. 


Einbindung der Thermode in das rechte Herzohr. Bei K. ver- 
hält sich die Frequenz des Vorhofs zur Kammer wie 2:1. Bei W. 


(45—47 °C.) tritt Rückkehr zur normalen Schlagfolge ein. Bei T:K. 
und W. behält der Vorhof seine Normalfrequenz bei. 


Frequenzen. 
Vorhof Kammer 
K. 200 100 
W. 196 196 
N. 196 196 


Fig. 11. Oben Kammer, unten Vorhof. Thermode im Herzohr eingebunden. 
TK.: Extrareize (E) am Vorhof werden nicht auf die Kammer übergeleitet. 
vollkommene Dissoziation. 
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Prüfung der Überleitung von Extrareizen bei TK. Vollkommene 
Dissoziation; Extrasystolen des Vorhofes werden nicht auf die Kammer 
übergeleitet. Fig. 11. 


NEN 
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Fig. 12. Oben Kammer, unten Vorhof. Thermode im Herzohr eingebunden. 
TK.: Dissoziation. Extrareize in der Kammer wurden nicht auf den Vorhof 
i übergeleitet (7). 


Extrareize an der rechten Kammer. Bei TK. Dissoziation 
(Kammerautomatie). Die Extrasystolen werden nicht auf den Vor- 
hof übergeleitet. Der Vorhof schlägt 

dauernd regelmässig in seinem Rhythmus 


7 \ weiter. Fig. 12. 
| G 
Mikroskopische Befunde. 
©) Sinuskoten: Beginn im Herzohr- 
Cavawinkel. Er reicht nicht ganz bis zur 


Höhe der Pulmonalvenen. Stärkste Aus- 
bildung oberhalb der Mitte. 
Atrioventrikularknoten. Unter 
der Fibrinauflagerung am Septum spezi- 
fisches Gewebe des Atrioventrikularknotens. 
Fig. 13. (Objektträger 8—12.) 


6. Versuch. 31. Juli 1911. 


Normalfrequenz 254. As-Vs — 0,09. 


Stelle (s. Fig. 13) Frequenz 
1 W. 260 
K. 208 
2 W. 300 
K. 198. As-Vs = 0,006 Sek. 
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Bei 1 und 2 ergibt K. Frequenzverminderung mit allmählicher 
Abnahme des As-Vs-Intervalls bis 0,006 Sek. 


Extrareize bei As-Vs — 0. Zur sicheren Ausschaltung 
des Sinusknotens wird im Suleus terminalis die Röhrenthermode 
angelegt. K. 170. 


Fig. 14a. Oben Vorhof, unten Kammer. Thermode auf Stelle 2 (s. Fig. 13). 
K.: Frequenzverminderung mit allmählicher Abnahme des As-Vs-Intervalls 
bis 0,006 Sek. 


Fig. 14b. Schema zur Kurve Fig. 14 a. Oben Vorhof, unten Kammer. 


Extrareize im Vorhof: 


1. Der Reiz wird relativ früh nach einer spontanen Kon- 
traktion gegeben. Fig. 15.. Normales Intervall zweier Kontraktionen: 
0,35 Sek. Die Vorhofextrasystole erfolgt 0,19 Sek., die Kammer- 
extrasystole 0,26 Sek. nach der vorangehenden spontanen Kontraktion. 
As-Vs der Extrasystole = 0,07 Sek. Intervall zwischen Extrasystole 
und nächstfolgender spontaner Kontraktion im Vorhof 0,41 Sek.., 
in der Kammer 0,34 Sek. Die Extrasystole in der Kammer fällt 
dureh ihre von den „normalen“ Kammerschlägen abweichende Form auf. 

3. Der Reiz wird später gegeben. Fig. 16. 

Normales Intervall zweier Kontraktionen: 0,317 Sek. Intervall 
zwischen Extrasystole und vorangehender spontaner Kontraktion im 
Vorhof 0,25 Sek., in der Kammer 0,312 Sek. As-Vs der Extra- 


Pflüger’s Archiv für Physiologie. Bd. 145. 24 
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Fig. 15a. Oben Vorhof, unten Kammer. As-Vs = (. 
Extrareiz am Vorhof: E; Fall 1, vgl. Text. 


Fig. 15b. Schema zu Fig. 15a. E: Extrasystole. 


Fig. 16a. Oben Vorhof, unten Kammer. As-Vs = 0. 
Extrareiz am Vorhof: E; Fall 2, vgl. Text. 


mer 
Fe reeRR 


Fig. 16b. Schema zu Fig. 16a. E: Extrasystole. 


Be 


systo)le —= 0,062 Sek. Intervall zwischen Extrasystole und nächst- 
folgender Kontraktion im Vorhof 0379 Sek., in dr Kammer 
0,317 Sek. Auch hier weicht die Kammerextrasystole in ihrer Form 
von den übrigen Schlägen ab. 
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3. Der Reiz wird noch später gegeben. Fig. 17. 

Normales Intervall zweier Kontraktionen 0,357 Sek. Intervall 
zwischen Extrasystole und vorangehender Kontraktion im Vorhof 
0,334 Sek., in der Kammer 0,357 Sek. As-Vs der Extrasystole 
0,023 Sek. Intervall zwischen Extrasystole und nächstfolgender 
spontaner Kontraktion im Vorhof 0,381 Sek., in der Kammer 


FAT Fig. 17a. Oben Vorhof, unten Kammer. 
I B| \ \ \ \ \ As-Vs = (0. Extrareiz am Vorhof, E: 
\ \n ; i ; Fall 3, vgl. Text. 


Fig. 17b. Schema zu Fig. 17a. 
E: Extrasystole. 


namannar Ä 


Fig. 17a. Fig. 17b. 


0,357 Sek. Zum Unterschied von 1. und 2., ist hier die Extra- 
syst)le der Kammer in ihrer Form nicht abweichend von den 
übrigen Kammerschlägen. 

In allen drei Fällen haben die auf die Extrasystole folgenden 
Schläge wieder den AV.-Typus. 

Extrareizein der Kammer: 

1. Der Reiz wird relativ früh nach einer spontanen Kontraktion 
gegeben. Fig. 18. 

Normales‘ Intervall zweier Kontraktionen 7,0 mm. Intervall 
zwischen Extrasystole und vorangehender spontaner Kontraktion in 
der Kammer 45 mm, im Vorhof 6,0 mm; As-Vs der Extra- 


Fig. 18a. Oben Vorhof, unten Kammer. 


\ \ | | \ ! As-V\s—=(. Extrareiz an der Kammer, 
\J N vr \) \ \g E; Fall 1, vgl. Text. 
SK 


Fig. 13b. Schema zu Fig. 18a. 
E: Extrasystole. 


Fig. 18a. Fig. 18b. 
24 * 


= 
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systole 1,6 mm. Intervall zwischen Extrasystole und nachfolgender 
spontaner Kontraktion in der Kammer 8,4 mm, im Vorhof 7,0 mm. 
Die Extrasystole im Vorhof fällt durch ihre von den „normalen“ Vor- 
hofschlägen abweichende Form auf. 
2. Der Reiz wird relativ spätinach einer spontanen Kontraktion 
| gegeben. Fig. 19. 
Normales Intervall zweier Kontraktionen 7,2 mm. Intervall 
zwischen Extrasystole und vorangehender spontauer Kontraktion in 


Fig. 19a. Oben Vorhof, unten Kammer. 
As-Vs—(. Extrareiz an der Kammer, E; 
Fall 2, vgl. Text. 


Fig. 19b. Schema zu Fig. 19a. 
E: Extrasystole. 


Fig. 19a. Fig. 19b. 


der Kammer 6,3 mm, im Vorhof 7,2 mm. As-Vs der Extra- 
systole 0,9 mm. Intervall zwischen Extrasystole und nachfolgender 
spontaner Kontraktion in der Kammer 8,3, im Vorhof 7,3 mm. 
Die Extrasystole im Vorhof weicht von „normalen“ Vorhofschlägen 
in ihrer Form ab. 

Einbinden der Thermode in das rechte Herzohr. N. 190. As-Vs 
0,1 Sek. Bei TK. Vorhoffrequenz ungeändert; Kammer schlägt im 


IR | EW> 
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Fig. 20. Oben Vorhof, unten Kammer. Thermode im Herzohr eingebunden. 
TK. > TW. TK.: die Kammer schlägt im Halbrhythmus. TW: Vorhof und 
Kammer schlagen in derselben Frequenz. 
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Halbrhythmus. Bei TW. schlagen Vorhof und Kammer in derselben 

Frequenz. Fig. 20. 
Ausschaltung des Sinusknotens durch K.: AV.-Rhythmus; Fre- 
quenz:120. SK. und TW. 180, SK. und TK. 78, SK. und TW. 
170, Sk. und TK. 70. Die Frequenz- 


5 änderung vollzieht sich allmählich; 
E \ der AV.-Typus wird unverändert bei- 
= . 
®”, behalten. Fig. 21. 
As 

GS) 
= Mikroskopische Unter- 
SE suchungen. 
2:5 
33 Sinusknoten: Beginn am 
en Herzohr-Cavawinkel. Er reicht nicht 
= ganz bis zur Höhe der Pulmonalvene. 
= Stärkste Ausbildung in der Mitte. 


Atrioventrikularknoten: 
Unter der Fibrinauflagerung am 
Septum das spezifische Gewebe des 
Atrioventrikularknotens. (Objektträ- 
ger 9—12.) 


No 
XV 
® 


Röhrenthermode am Sulc. termin. 
“Frequenzsteigerung; SK., TK.: allmähliche Frequenzabnahme 


® 
5 
=) 
= 
Ss 
= 
8% 
= . 
>= Fig. 22, 
„ 
Sr: 
= Versuch 7. 3 August 1911. 
> 
ai Normalfrequenz 232. As-Vs — 
2! 0,09 Sek. 
e Stelle (s. Fig. 22) Frequenz 
ıl W. 270 


Fig. 21. 
SK.: 


K. 189 
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Stelle (s. Fie. 22) Frequenz 
2 W. 310 
K. 184 
3 W. 300 
K. 180 


Sonst nirgends Wirkung. 

Röhrenthermode im Suleus W. 276. K, 163, dabei AV.-Rbyth- 
mus. Der Übergang in den AV Rhythmus erfolgt allmählich mit 
der Abnahme der Frequenz. Fig. 23. 


Fig. 23a. Oben Vorhof, unten Kammer. Röhrenthermode im Sulc. termin. K.: 
As-Vs — 0. Der Übergang in den AV.-Rhtyhmus erfolgt allmählich mit der 
Abnahme der Frequenz. 


a a 


Fig. 23b. Schema zu Fig. 23a. 


Bei K. nach W. findet der Übergang zur normalen Schlagfolze 
ebenfalls allmählich statt mit der Frequenzzunahme. 

Extrareize in der Kammer bei atrioventrikulärem 
Rhythmus. 

1. Der Reiz wird relativ früh nach einer spontanen Kontraktion 
gegeben. Fig. 24. Normales Intervall zweier Kontraktionen 8,0 mm; 
Intervall zwischen Extrasystole und vorangehender spontaner Kon- 
traktion in der Kammer 5,0 mm, im Vorhof 6,5 mm; As-Vs der 
Fxtrasystole 1,5 mm. Intervall zwischen Extrasystole und nach- 
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folgender spontaner Kontraktion in der Kammer 9,4 mm, im Vor- 
hof 8,0 mm. Die Extrasystole im Vorhof weicht in ihrer Form von 
den „normalen“ Vorhofschlägen ab. 

2. Der Reiz wird re- 
lativ spät nach einer spon- 
tanen Kontraktion gege- 
ben. Fig. 25. Normales 
Intervall zweier Kontrak- 
tionen 6,8 bis 7,0 mm. 
Intervall zwischen Extra- 
systole und vorangehender 
spontaner Kontraktion in 
der Kammer 6,1 mm, 
im Vorhof 68 mm; 
As-Vs der Extrasystole 
0,9 mm. Intervall zwischen 


Extrasystole und nach- He 24. Oben Vorhof, unten Kammer. 
A 7 — . E 1 1 [a 162 
folgender spontaner Kon- oo a ae 


traktion in der Kammer 
7,4 mm, im Vorhof 6,8 mm. Die Extrasystole im Vorhof weicht 
in ihrer Form von den „normalen“ Vorhofschlägen nicht ab. 

Thermode in den rech- 
ten Vorhof eingebunden: 
N. 200. As-Vs — 0,085 Sek. 
Bei TK. Vorhofsfrequenz un- 
beeinflusst, Kammer schlägt 
im Halbrhythmus. As-Vs 
ist konstant, aber verlängert 
(ca. 0,29 Sek.). 

Nach Ausschaltung des 
Sinusknotens durch K. be- 
trägt die Frequenz am Vor- 
hof und Kammer bei TW. ar 
150; TK. 70, dabei As-Vs Fig. 25. Oben Vorhof, unten Kammer. 


i As-Vs—(. Extrareiz in der Kammer, E.; 
— 202 Bio. 26. Fall 2, vgl. Text. 


b) Versuche an Kaninchen. 


Benutzt wurden meist ausgewachsene Tiere. — Narkose: Urethan. 
Künstliche Respiration nach Auer-Meltzer mit Sauerstoffzugabe 
nur in Versuch 1. — Später rhythmische Ventilation. 
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Versuch 1. 7. März 1911. 


Normalfrequenz 200. 


Zwischen Cava superior dextra und Vena pulmonalis: W. 410, 


K. 9. 


Zwischen Cava inferior und Vena pulmonalis: W. 220, K. 188. 


Herzohrthermode eingebunden. 
ng; dabei stets As-Vs —= (0. 


Frequenzverminderu 


SK., TW.: Frequenzsteigerung; SK., TK.: 


SK:: As-Vs = (. 


j. Fig. 26. Oben Kammer, unten linker Vorhof. Röhrenthermode im Sule. termin. 


Kreuzunssstelle der 
Vena coronaria mit dem 
Suleus atrioventrieularis. 
K.: Atrium 230. Kammer 
wechselnd im Rhythmus 
1:2; 1:3 usw. bis 1:8. 
W. hebt die Überleitungs- 
störung auf ohne die Fre- 
quenz des Vorhofes zu 
beeinflussen. Fig. 27. 


Mikroskopischer 
Befund. 


Sinusknoten: Er 
reicht bis in die Höhe der 
Vena pulm. inf. Über die 
Ausbildung des oberen 
Knotenabschnittes lassen 
sich keine Abgaben ma- 
chen, da die Schnitte 
in dieser Gegend defekt 
sind. Schnitte in der 
Höhe der Einmündung 
der Vena cava superior 
sinistra zeigen folgen- 
des Bild (Objektträger 
6—10). Vgl. Taf. V 
Fig. 1. Auf der Vorhofs- 
wand: die zur Markier- 
ung angebrachte Tusche. 
In der Wand: die Vena 
coronaria mediana. Auf 


_ der Innenfläche: um- 
'schriebene ‘ Fibrinauf- 
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lagerung. Gegenüber auf dem Septum entsprechend umschriebene 
Fibrinauflagerung, darunter das spezifische Gewebe des Atrio- 
ventrikularknotens. 


Fig. 27. Oben Kammer, unten Vorhof. Thermode auf der Kreuzungsstelle der 
Ven. coronar. med. mit dem Sulc. atrioventric. K.: Vorhof unbeeinflusst; Kammer 
schlägt in wechselndem Rhythmus. Überleitungsstörung. 


Versuch 2. 24. Juli 1911. 


Normalfrequenz 290. 

Zwischen Cava superior und Vena pulmonalis: K. 274, W. 380. 

Zwischen Cava inferior und Vena pulmonalis: K. 264, W. 380. 

Gegenüber der Vena pulmonalis im Suleus terminalis: K. 240, 
W. 380. 

Sonst bei keiner Stelle Wirkung. 

Röhre im Suleus: W. 384, K. 162. As-Vs ist konstant, 0,075 Sek. 


Versuch 3. 28. Juli 1911. 
Normalfrequenz 280. As-Vs=— 0,09 Sek. 
Stelle (s. Fig. 28) Frequenz 


1 K. — 
W. 390 
2 K 240 
W. 300 
B) Re 260 
W. 290 
4 K. 270 
W. 320 


Röhre: W. 400, K. 166. As-Vs —V0. 
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Doppelthermode: Index 1 bezeichnet die Stelle zwischen Cava 
superior und Vena pulmonalis; Index 2 zwischen Vena pulmonalis 
und Cava inferior. K, 220, K, + W, 360. In Fig. 29 wird AV.- 
Rhytlımus vorgetäuscht, indem das Systolenintervall ungefähr gleich 
wird dem As-Vs-Intervall. 

Thermode in das rechte Herzohr eingebunden. Bei TK. fällt 
der fünfte, dann vierte, dann der dritte Kammerschlag aus, 


Fig. 29a. Oben Vorhof, unten Kammer. Thermode auf Stelle 2 (s. Fig. 28). 
W.: Frequenzsteigerung mit scheinbarem AV.-Rhythmus. 


Fig..30. Oben Kammer, unten Vorhof. Herzohrthermode eingebunden. TK.: 
Uberleitungsstörung: Ausfallen jedes fünften bis dritten Kammerschlages. 


Fig. 30. Dieser Rhythmus bleibt einige Sekunden bestehen, 
Fig. 31, und geht dann in Halbrhythmus über. Bei weiterer Kälte- 
einwirkung nimmt die Überleitungserschwerung weiter zu, so dass 
nach und nach auf drei, vier, fünf bis acht Vorhofsschläge eine 
Kammersystole kommt. Bei TW. kehrt die Kammertätigkeit wieder 
zur Norm zurück, wobei die oben geschilderten Veränderungen im 
umgekehrten Sinne durchlaufen werden. Fig. 32. Bei der Rück- 
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bildung nimmt das As-Vs-Intervall sukzessive bis zur Norm ab. 
Wenn zu Beginn der Überleitungserschwerung der vierte bzw. dritte 
Kammerschlag ausfällt, so ist die Dauer zweier normaler Kontraktionen 
grösser als diejenige der ausgefallenen 
plus der ihr vorausgehenden. 

Innerhalb einer Gruppe nimmt die 
Länge der Kammerperioden sukzes- 
sive zu. 

In Fig. 33 besteht bei SW. und TK. 
Halbrhythmus. Die Frequenz beträgt: 
Vorhof 236, Kammer 118. Bei Änderung 
von SW. zu SK. ändert sich die Frequenz 
in Vorhof und Kammer unter Beibehal- 
tung des Halbrhythmus: Vorhof 204, 
Kammer 102. 

Gegen Ende des Versuches be- 
steht schon bei 'TN. eine Überleitungs- 
störung. Sie wird durch TW. behoben. 


quenz- 


Mikroskopischer Befund. 


Der Sinusknoten beginnt im 
Herzohr-Cavawinkel und reicht bis gegen 


Oben Kammer, unten Vorhof. Herzohrthermode eingebunden. Röhrenthermode im Sule. term. 
verminderung in Vorhof und Kammer unter Beibehaltung des Halbrhythmus. 


In der ersten Hälfte der Kurve SW., TK.: Halbrhythmus; in der zweiten Hälfte: SK., TK.: Fre 


Fig. 33. 


Fig. 34. 


die Einmündungsstelle der Cava inferior. Stärkste Entwicklung 
in der oberen Hälfte des Knotens. Unter der Fibrinauflagerung 
des Septums liegt das spezifische Gewebe des Tawara’schen 
Knotens. 
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Versuch 4. 31. Juli 1911. 
Normalfrequenz 250. As-Vs = 0,08 Sek. 


Stelle (s. Fie..34) Frequenz Stelle Frequenz 
1 W. 234 4 W. 320 
K. 230 K. 186 
2 W. 256 3) W. 336 
K. 220 K. 201 
3 W. 276 
K. 214 


Alle übrigen Stellen ohne Wirkung. 
Da die Röhrenthermode nicht genügte, wurde zur Aus 


des Sinusknotens ein Stück- 
chen Eis aufgelegt. Frequenz 
124, dabei AV.-Typus. 

Extrasystolen nach Aus- 
schaltung des Sinusknotens; 
es finden sich dieselben Ver- 
hältnisse wie sie bei Versuch 6 
an Katzen genau beschrie- 
ben sind. 

Extrareiz am Vor- 
hof. Fir. 35. 

NormalesIntervallzweier 
Kontraktionen 0,49 Sek. 
Intervall zwischen Extra- 


Fig. 35. Oben Vorhof, unten Kammer. 
As-Vs = (0. Extrareiz im Vorhof: E. 


Fig. 36. Oben Vorhof, unten Kammer. As-Vs — 0, Extra- 
reiz in der Kammer: E. 
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systole und vorausgehender spontaner Kontraktion im Vorhof 


0,21 Sek., in der Kammer 0,27 Sek. 


: die 


Halbrhythmus; TW. 


TR 


Oben Kammer, unten Vorhof. Herzohrthermode eingebunden. 


Fig. 37. 


Uberleitungsstörung wird behoben. 


As-Vs der Extrasystole 
0,06 Sek. Intervall zwischen 
Extrasystole und nachfolgender 
Kontraktion im Vorhof 0,5 
Sek., in der Kammer 0,489 Sek. 

Extrareiz in der Kam- 
mer. Fig. 36. 

Normales Intervall zweier 
Kontraktionen 0,52 Sek. Inter- 
vall zwischen Extrasystole und 
vorausgehender Kontraktion in 
der Kammer 0,39 Sek., im 
Vorhof 0,45 Sek. As-Vs der 
Extrasystole 0,06 Sek. Intervall 
zwischen Extrasystole und nach- 
folgender spontaner Kontraktion 
in der Kammer 0,57 Sek., im 
Vorhof 0,51 Sek. 

Thermode ins rechte Herz- 
ohr eingebunden. As-Vs —= 0,075 
Sek. Bei TK. Überleitungs- 
störung. Halbrhythmus, wird 
durch TW. gehoben. Vgl. Fig. 37. 
Nach Ausschaltung des Sinus- 
knotens bewirkt TW. Frequenz- 
steigerung, TK. Frequenzver- 
minderung unter Beibehaltung 
des AV.-Typus. Fig. 38. 


Mikroskopischer Befund. 


Sinusknoten: Beginnt am 
Herzohr-Cavawinkel und reicht 
bis in die Gegend der Cava infer. 


Er behält bis unterhalb der Pulmonalvenen eine beträchtliche Aus- 
bildung bei. Stärkste Entwicklung in der oberen Hälfte. Taf. VI Fig. 2. 

Atrioventrikularknoten: Unter der Fibrinauflagerung am 
Septum spezifisches Gewebe des Tawara’schen Knotens. (Objekt- 


träger 6—10.) 
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Fig.-38. Oben Kammer, unten Vorhof. Herzohrthermode eingebunden. Röhren- 
thermode im Sule. termin. SK. TW.: Frequenzsteigerung; SK. TK.: Frequenz- 
verminderung; dabei stets As-Vs — 0. \ 


Versuch 5. 2. August 1911. 
Normalfrequenz 300. As-Vs — 0,092 Sek. 


Stelle (s. Fig. 39) Frequenz Stelle Frequenz 
1 W. 280 3 W. 374 
K. 264 K. 238 
2 W. 366 4 W. 320 
K. 254 K. 276 


Übrige Stellen ohne Wirkung. 

Röhrenthermode im Suleus terminalis: 
W. 360, K. 234. As-Vs = (0. Fig. 40. 

Thermode ins rechte Herzohr ein- 
eebunden. Normalfrequenz 250. Bei TK. 
Überleitungserschwerung. Frequenz von 
Vorhof: Kammer 2:1, gelegentlich 3:1 
und 4:1. As-Vs ist bedeutend grösser als 
normal und wechselt. 

SK.und TW.: Frequenz 201. As-Vs 

SK.und TK.: Frequenz 129. As-Vs—=0. 


Fig. 40. Oben Vorhof, unten Kammer. Röhrenthermode im Sule. termin. K.: 
Frequenzverminderung mit plötzlichem Umschlag zu AV.-Rhythmus. 
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Mikroskopisehe Untersuchung. 


Sinusknoten: Beginnt dicht unter dem Herzohr-Cavawinkel 
und erstreckt sich bis in die Nähe der Einmündungsstelle der Cava 
inferior. Stärkste Ausbildung in der Mitte des Knotens. 

Atrioventrikularknoten: Unter der Fibrinauflagerung im 
Septum spezifisches Gewebe des Tawara’schen Knotens. (Objekt- 

träger N Vgl. Taf. vI Fig. 3. 


Versuch 6. 6. Ansust: 1911. 


“ . Junges Tier. Normalfrequenz 
280.  As-Vs — 0,06 Sek. 
Stelle (s. Fig. 41) Frequenz 


1 W. 390 

ee 250 

2 W. 356 

Kr 276 
Alle übrigen Stellen ohne Wir- 

kung. 
Röhrenthermode: W.370, K. 218. 
Fig. 41. As-Vs = 0 Sek. 


ec) Versuche an Ziegen. 


Verwendet wurden durchwegs junge Tiere (ca. 4—6 Wochen alt). 
Narkose: Urethan. Künstliche Respiration in Versuch 1 und 2 mit 
konstantem Luftstrom nach Meltzer und Auer unter Sauerstoffzugabe.. 
In Versuch 3 und 4 Ventilation mit dem oben beschriebenen Re- 
spirationsapparat. 

Versuch 1. 10. Mai 1911. 

Normalfrequenz 180. 

Herzohr-Cavawinkel: K. 106, W. 203. 

Einmündungsstelle der Koronarvene, Einmündung der Cava 
inferior, Gegend zwischen Cava inferior und Vena pulmonalis, Gegend 
zwischen Cava superior und Vena pulmonalis, obere Hohlvene un- 
wirksam. Geringe Wirkung im obersten Teile des Suleus terminalis.. 


Mikroskopischer Befund. 


Der Sinusknoten beginnt am Herzohr-Cavawinkel und reicht. 
etwas unter das Niveau der Pulmonalvene. Grösste Ausbildung ober- 
halb der Mitte. 
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Fig. 42 a 


Versuch 2. 18. Mai 1911. 
Normalfrequenz 230. 
Herzohr-Cavawinkel: K. 170, W. 298. 
Alle übrigen Stellen ohne Wirkung. As-Vs = 0,08 Sek. 


Pflüger’s Archiv für Physiologie. Bd. 145. 25 
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Abklemmung der Stelle 1. Fig. 41. 

Thermode im Suleus zwischen Cava superior und Vena pulmonalis 
(Stelle 2). Fig. 42 u. 48. N. 185, K, 135, W. 225. 

Bei K. erfolgen zunächst einige verzögerte Schläge mit normaler 
Überleitungszeit, dann setzt plötzlich eine geringe Frequenzsteigerung 
ein. Gleichzeitig wird As-Vs—=0. Dieser Rhythmus bleibt, solange 


Fig. 43a. Oben Vorhof, unten Kammer. Stelle 1 (s. Fig. 41) abgeklemmt. 
Thermode auf Stelle 2. K.: As-Vs — negativ. W.: plötzliches Einsetzen einer 
höheren Frequenz mit normaler Schlagfolge. 


SEE 


Fig. 45b. Schema zu Fig. 43a. 


K. einwirkt. Bei Entfernung der Thermode oder bei Erwärmung 
tritt plötzlich Frequenzvermehrung und zugleich wieder normale 
Schlagfolge ein. 

Gelegentlich erfolgt der geschilderte Übergang von W, nach K. 
nicht momentan. Das As-Vs-Intervali nimmt sukzessive ab. Die 
Frequenz wird erst dann konstant, wenn As-Ys — (0 geworden ist.. 

Abgeklemmt: Stelle 1 und 2. As-Vs—0 oder negativ. Thermode 
auf Stelle 3. K. verändert weder Frequenz noch As-Vs. W. be- 
wirkt Frequenzsteigerung mit positiver Überleitungszeit. 

Abgeklemmt: Stelle 1, 2 und 3. Thermode auf Stelle 4. Das- 
selbe Verhalten wie bei der vorhergehenden Abklemmung. Jedoch 
finden sich jetzt gelegentlich wechselnde As-Vs-Intervalle. 
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Fig. 4. Oben Vorhof, unten Kammer. Herzohr-Cavawinkel abgeklemmt. 
Thermode im Sule, termin, unterhalb der Klemme. K.: Frequenzverminderung; 
plötzliches Einsetzen von negativem As-Vs-Intervall und etwas erh öhter Frequen 


Versuch 3. 24, Mai 1911. 

Normalfrequenz 210. 

In der Gegend des Herzohr-Cavawinkels K. 180, W. 264. 
As-Vs —= 0,07 Sek. 

Abklemmung dieser Stelle. Thermode im Suleus unterhalb der 
Klemme. N. 156. W, 195, K. 150, 

Bei K: As-Vs = 0 oder negativ. Fig. 44. 

Gleichzeitig mit der Änderung des As-Vs-Intervalls setzt eine 
erhöhte Frequenz ein. Keine Irreeularität. 


Mikroskopischer Befund. 


Der Sinusknoten beginnt am Herzohr-Cavawinkel und reicht 
etwas unter das Niveau der Pulmonalvene. Grösste Ausbildung ober- 
halb der Mitte. 

Versuch 4. 1. Juni 1911. 


Normalfrequenz 224. As-Vs = 0,07. 

Gegend des Herzohr-Cavawinkels W. 290, K. 200. 

Statt Abklemmung wird mit der Röhrenthermode der ganze 
Suleus gekühlt. Das As-Vs-Intervall wird dabei stets gleich Null oder 
negativ. Keine Irregularitäten. Bei W. momentane Frequenzzunahme 
mit normaler Schlagfolge.e (Ende des Versuchs W, 195, K. 108.) 


Mikroskopischer Befund. 


Das Gewebe des Sinusknotens erstreckt sich vom Herzohr- 
Cavawinkel bis etwas unter die Höhe der Lungenvenen. Taf. VII 
Fig. 4, 


25 * 


370 Georg Ganter und Alfred Zahn: 


d) Versuche an Hunden. 
Versuch 1. 17. Juni 1911. 


Narkose: Äther-Paraldehyd. 
Normalfrequenz 180. As-Vs = 0,07 Sek. 


Stelle (s. Fig. 45) Frequenz 


1 K. 135 
W. (49° C.) 200 
2 K. 144 
W. 204 
3 K. 160 
W. 190 
4 K. 170 


W. (54° 0.) 210 


An allen übrigen Stellen keine 
Wirkung von W. undK. Röhrenthermode 
im Suleus W. 265, K. 111. Bei K. 
ist As-Vs—=0 bzw. negativ. Fig. 46 


und 47. 


G 
(e 

G 

I 

© 

© 
vn 


Fig. 45. 


As-Vs =. 


: Frequenzverminderung, 


K. 


Röhrenthermode im Sule. termin. 


Fig. 46. Oben Vorhof, unten Kammer. 


Experimentelle Untersuchungen am Säugetierherzen über Reizbildung etc, 371 


N W 


DEN MEAN 


leer any er Peely Eder, Ba) VRR NEBEN WEN RE 


Fig. 47 Oben Vorhof, unten Kammer. Röhrenthermode im Sule. termin. K.: 
NEVS 0. W.: Frequenzsteigerung mit Rückkehr zur normalen Schlagfolge. 


Versuch 2. 13. Juli 1911. 


Junges Tier. Narkose: Äther, Paraldehyd, Curare. 
Normalfrequenz 166. As-Vs = 0,09 Sek. 


Stelle (s. Fig. 48) Frequenz 


1 W. 190 
K. 160 
9 W. 190 Y 
K. 164 ( 
3 W. 220 
K. 140 
4 W. 190 
K. 140 
5 W. 160 (4) 


a 


K. 140 G) 


Alle übrigen Stellen sind 
durch W. und K. nicht zu be- 
einflussen. 
Röhrenthermode. Es ge- 
lingt nicht, durch K. ein syn- 
chrones Schlagen von Vorhof 
und Kammer zu erzielen. Fig. 48. 


Mikroskopischer Befund. 


Der Sinusknoten beginnt dicht unterhalb des Herzohr-Cavawinkels. 
Die unteren Ausläufer gehen etwas unter das Niveau der Pulmonal- 
venen. Die stärkste Entwicklung des spezifischen Gewebes liegt im 
mittleren Drittel. 
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e) Versuche am Affen. 
Macacus rhesus. 


1. Vorversuch. 27. Mai 1911. 


Bei einem Macacus rhesus, der noch zu anderen Untersuchungen 
benutzt wurde, haben wir am ausgeschnittenen künstlich durchbluteten 
Herzen einen orientierenden Vorversuch ohne 
Registrierung angestellt. 

Die Frequenz liess sich nur von einem 
einzigen eng umschriebenen Gebiet in der 
oberen Hälfte des Suleus terminalis durch Er- 
wärmung und Abkühlung beeinflussen. Die 
wirksame Stelle wurde mit Tusche bezeichnet. 
Bei der mikroskopischen Untersuchung fand 
sich hier typisches Sinusknotengewebe in 
Fig. 49. schönster Ausbildung. Taf. VII Fig. 5. 


Fig. 50. Oben Kammer, unten Vorhof. Röhrenthermode im Sulc. termin. K.: 
Frequenzverminderung, As-Vs = negativ. 


Fig. 5l. Oben Kammer, unten Vorhof. Röhrenthermode im Sule. termin. K.: 
As-Vs = negativ. W.: Frequenzsteigerung mit Rückkehr zur normalen Schlagfolge. 
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2, Versuch am Herzen in situ. 14. Juli 1911, 


Normalfrequenz 230. As-Vs —= 0,09 Sek. 


Stelle (s. Fig. 49) Frequenz 
1 W. 304 
K. 208 
2 W. 264 
3% 170 
3 W. 260 
K. 220 


Alle übrigen Stellen ohne Wirkung. 

Röhrenthermode W. 284, K. 96. As-Vs wird negativ. Später 
zegen Ende des Versuches N. 150. W. 180, K. 70. As-Vs wird 
negativ. Fig. 50 und 51. 

Das rasche Sinken der Normalfrequenz erklärt sich wohl daraus, 
dass das Tier noch unter der Nachwirkung einer 2 Tage vorher zu 
anderen Zwecken gemachten Operation sich befand. 


Mikroskopischer Befund. 


Sinusknoten: Er beginnt dieht unter dem Herzohr-Cavawinkel 
und reicht bis in die Höhe der Pulmonalvenen. Stärkste Ausbildung 
in.der oberen Hälfte. 


Zusammenstellung der Frequenzen bei normalem und atrioventrikulärem 


Rhythmus. 
Verhältnis 
Normal- AV.- 

h der N If 

Ta meauens | Frequons | 3er, Normallenuen 
Katze II 230 155 gl 
III 215 135 1,6: 1 
U IV 230 155 15:1 
BIN: 225 180 #21 
EV] 250 170 53 
EV 230 160 14:1 
Kaninchen III 2380 166 1,7:1 
= IV 2350 124 2,0:1 
Er V 300 234 Et 
n VI 280 218 131 
Ziege II 230 135 aan 
„es: II 220 110 2,0:1 
>» 218 150 14:1 
. Hund I 180 111 1,6:1 
Affe II 230 96 24:1 


_ 
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V. Ergebnisse der vorstehenden Versuchsreihen. 


a) Der Sinusknoten. 


Bei Katzen, Ziegen, Hunden und Affen ist das Vorhandensein 
eines eng umschriebenen, scharf ausgezeichneten Punktes charakte- 
ristisch, dessen Erwärmung oder Abkühlung die Tätigkeit des Herzens 
in ganz ausgeprägter Weise beeinflusst: Erwärmung führt stets zu 
einer Erhöhung, Abkühlung zu einer Verminderung der Frequenz. 
Dieser Punkt entspricht vollkommen dem von Koch als Kopfteil 
bezeichneten Gebiet, „der als mächtigster Abschnitt des Sinusknotens 
im obersten Abschnitt des Cavatrichtersuleus als Anschwellung des. 
Stammes liegt und gewöhnlich bis zum Herzohr-Cavawinkel reicht“. 
Auch wir fanden in unseren mikroskopischen Präparaten an dieser 
Stelle die mächtigste Ausbildung des typischen Knotengewebes. 
Anatomisch nimmt nach oben und unten die Stärke des spezifischen 
Gewebes ab (obere Ausläufer, Stamm und untere Ausläufer des Sinus- 
knotens nach Koch). Diesem anatomischen Befunde entspricht voll- 
kommen das physiologische Verhalten. Je weiter entfernt vom Kopfteil 
die Thermode auf den Knoten aufgesetzt wird, um so geringer wird 
die Wirkung von Kälte und Wärme auf die Tätigkeit des Herzens. 
Als Belege hierfür verweisen wir auf die Frequenzzusammenstellung, 
die wir bei den einzelnen Versuchen gegeben haben. Es wäre 
denkbar, dass die sukzessive Abnahme der Wirkung von warm und 
kalt an den Ausläufern nicht auf diese Punkte selbst zu beziehen 
ist, sondern darauf beruht, dass die Temperatureinwirkung auf den 
Kopfteil um so geringer wird, je weiter entfernt die Thermode an- 
gelegt wird. Diese Möglichkeit wird dadurch ausgeschlossen, dass 
die Thermode, in unmittelbarer Nähe des Kopfteiles auf dem Herz- 
ohr aufgesetzt, keine Wirkung gibt. 


Die bisherigen Erörterungen gelten, wie wir bereits hervor- 
gehoben haben, in vollem Umfang für Katzen, Hunde, Ziegen und 
Affen. Die Kaninchen nehmen eine gewisse Sonderstellung ein. Der 
Sinusknoten erstreckt sich bei ihnen meist in den Bereich der Ein- 
mündungsstelle der unteren Hohlvene. Der Übergang der spezifischen 
in die übrige Vorhofmuskulatur ist gerade in dieser Gegend ein so 
unbestimmter, dass eine ungefähre Abgrenzung des Knotens bei den 
Kaninchen auf bedeutend grössere Schwierigkeiten stiess als bei den 
anderen untersuchten Tierarten. Da die physiologische Beeinfluss- 
barkeit dieses Übergangsgebietes immerhin in einzelnen Fällen eine 


Experimentelle Untersuchungen am Säugetierherzen über Reizbildung etc. 375 


relativ hohe ist, so halten wir, um ein abschliessendes Urteil über 
diesen Punkt gewinnen zu können, eine Untersuchung an Hand eines 


‚ grösseren Materials für nötig. So viel steht nach unseren Versuchen 


fest, dass ein durch Reizbildungsfähigkeit ausgezeichnetes und um- 
schriebenes Gebiet auch am Kaninchenherzen vorhanden ist. Davon, 
dass das Reizbildungsvermögen sämtlichen Teilen der Vorhöfe in 
ungefähr gleichem Grade eigen ist, kann auch beim Kaninchen keine 
Rede sein. 

Einen weiteren deutlichen Hinweis, dass der Kopfteil den führenden 
Abschnitt des Knotens ausmacht, bilden diejenigen Versuche, in 
denen es gelang, durch Abkühlung dieser Stelle allein nicht nur 
die Frequenz zu ‘vermindern, sondern auch die Schlagfolge des 
Herzens in derselben Weise zu verändern wie bei der Abkühlung 
des gesamten Sinusknotens. 

- Diese Wirkung bestand in folgendem: Mit zunehmender Kälte- 
wirkung nimmt die Frequenz des Vorhofes und der Kammer immer 
mehr ab, bis eine neue, oft wieder etwas höhere Frequenz einsetzt, 
die bestehen bleibt, solange die Kühlung anhält. Das As-Vs-Intervall 
erleidet dabei eine Veränderung: es wird gleich Null. Dieser 
Wechsel des As-Vs-Intervalls kann auf zweierlei Weise erfolgen: 
entweder unvermittelt, oder mit allmählichem Übergang. In beiden 
Fällen ändert sich das As-Vs-Intervall zunächst während der Frequenz- 
abnahme nicht. Dann tritt im ersten Falle ein plötzlicher Umschlag - 
ein:-Vorhof und Kammer schlagen synchron. Der Umschlag doku- 
mentiert sich dadurch in augenfälliger und typischer Weise, dass das 
Vorhofintervall grösser ist als das entsprechende Kammerintervall. 
Die Differenz ist gleich dem As-Vs-Intervall. 

Häufig ist die Frequenz vom Moment des Uinschlages an etwas 
gesteigert. Bei Wiedererwärmung des Sinusknotens erfolgt der Um- 
schlag noch prägnanter. Ohne jeglichen Übergang setzt plötzlich 
eine bedeutend höhere Frequenz ein; im Gegensatz zu der Konstanz 
der bisherigen Schlagzahl zeigt diese neue Frequenz oft noch eine 
deutliche Zunahme. Wiederum ist mit dem Frequenzwechsel eine 
Änderung des As-Vs-Intervalls verbunden: Es kehrt zur Norm zurück. 
Im zweiten Falle erfolgt der allmähliche Übergang zum synchronen 
Schlagen in der Weise, dass von einem bestimmten Punkt an die 
Frequenz des Vorhofes noch weiter abnimmt, während diejenige der 
Kammer gleich bleibt oder sogar etwas zunimmt. Das As-Vs-Intervall 
nimmt infolgedessen sukzessive ab, bis es Null wird. une) 
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Die Rückkehr bei Wärmeapplikation erfolgt dann ebenfalls all- 
mählich. Während die Vorhoffrequenz schon zunimmt, bleibt die 
Frequenz der Kammer noch dieselbe. . Mit der steigenden Vorhof- 
frequenz nimmt auch das As-Vs-Intervall zu. Erst von dem Moment 
an, wo das As-Vs gleich dem normalen As-Vs-Intervall wird, nimmt 
die Kammer an der Frequenzzunahme teil. 

Dieses Verhalten lässt sich am einfachsten so erklären, dass 
durch Kälte der Sinusknoten vollkommen ausgeschaltet ist und die 
Automatie von einer neuen Stelle ihren Ausgangspunkt nimmt. 


Nach den neueren Anschauungen über die Bedeutung des Atrio- 


ventrikularknotens erscheint es am wahrscheinlichsten, dass dieser 
identisch ist mit der Stelle, die die Automatie übernommen hat. 
Um nun diese Stelle experimentell zu fixieren, suchten wir nach 
Ausschaltung der Sinusknotengegsend die gesamte übrige Oberfläche 
der Vorhöfe mit einer Warmthermode ab. Wir konnten auf diese 
Weise niemals die bei atrioventrikularem Rhythmus bestehende 
Frequenz beeinflussen. 

Daraus geht hervor, dass einmal das unter diesen Verhältnissen 
führende Zentrum nicht in der Aussenwand der Vorhöfe liest, dann, 
dass die den untersuchten Stellen eventuell eigene Automatie selbst 
bei Förderung durch Erwärmung derjenigen des Atrioventrikular- 
knotens nicht gleichkommt. Die Stelle der neuen Automatie kann 
also nur noch im Septum in der Nähe der Atrioventrikulargrenze 
gelegen sein. Um dies näher zu entscheiden, banden wir in der 
oben beschriebenen Weise in das rechte Herzohr eine Thermode ein, 
mit der wir das Septum der Vorhöfe in seinem ganzen Bereiche ab- 
suchen konnten. 


b) Der Atrioventrikularknoten. 


Wie wir oben schon ausgeführt haben, konnten wir bei diesem 


Absuchen immer nur einen einzigen Punkt finden, der sich in charakte- 
ristischer Weise beeinflussen lies. Die Lage dieses Punktes ent- 
spricht dem Gebiete des Atrioventrikularknotens. 

Im Einklang mit der Anschauung einer doppelten Funktion des 
Atrioventrikularknotens, Leitung und Reizbildung, konnten wir zwei 
typische Befunde erheben: Hatte der Sinusknoten die Führung des 
Herzens, so stellte sich bei Abkühlung dieses Gebietes am Septum 
mit absoluter Regelmässigkeit eine Überleitungsstörung zwischen 
Vorhof und Kammer ein, die in verschiedenen Graden in die Er- 
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scheinung treten konnte. Meistens begann diese Überleitungsstörung 
damit, dass jeder zweite Vorhofschlag die Kammer nicht erreichte. 
Bei weiterer Einwirkung der Kälte fielen weitere Kammerschläge 
aus, so dass das Intervall zweier Kammerschläge den drei-, vier-, 
fünf- usw. fachen Wert von dem des Intervalls zweier Vorhofschläge 
zeigt. Auf die genaueren Verhältnisse in dieser Hinsicht kommen 
wir unten zurück. Doch sei gleich hier bemerkt, dass wir die von 
v. Kries beschriebene Beschränkung auf solche Verhältnisse, die 
einer Potenz von 2 entsprechen, insbesondere auch den sprungweisen 
Übergang von Halb- auf Viertelfrequenz usw. hier nicht konstatieren 
konnten. 

Hingegen konnten wir eine von v. Kries!) beschriebene Er- 
seheinung beobachten, die darin besteht, dass der Ventrikel sich 
nicht gleich auf Halbrhythmus einstellt, sondern dass durch Ausfall 
jedes fünften, vierten, dritten usw. Schlages eine Gruppenbildung 
entsteht. v. Kries fand diese Periodenbildung dann, wenn der 
Ventrikel einen Temperaturunterschied gegenüber dem Atrium auf- 
wies. Wir fanden dieselbe Erscheinung als Übergang zum Halb- 
rbythmus bei lokalisierter Abkühlung des Atrioventrikularknotens. 

Auf die Bedeutung dieser Befunde werden wir später zurück- 
kommen. 

Bei den bisher geschilderten Befunden war der Sinusknoten un- 
beeinflusst gelassen, der Vorhofschlag abhängig von diesem. Von 
Interesse war, nun zu sehen, von wo die Herzreize ihren Ursprung 
nehmen, wenn der Sinusknoten ausgeschaltet ist. Hering, Loh- 
mann, Erlanger, Blackman?) u. a. halten es für wahr- 
seheinlich, dass in diesem Falle der Atrioventrikularknoten die Reize 
bildet (vgl. ersten Abschnitt). Aber wie wir oben schon ausführten, 
steht ein experimenteller Beweis für diese Annahme noch aus. Ist 
diese Theorie richtig, so muss sich bei synchronem Schlagen von 
Vorhof und Kammer eine Beeinflussung des Atrioventrikularknotens 
auf beide Herzabschnitte in gleicher Weise geltend machen. Dabei 
darf auch das bestehende As-Vs-Intervall keine Änderung erfahren. 
Es gelang nun, diese Forderung zu erfüllen. Wurde nämlich bei 


1) J. v. Kries, Über eine Art polyrhythmischer Herztätigkeit. Engel- 
mann’s Arch. 1902 S. 477. 

2) J. Erlanger and J. R. Blackman, A study of relative rhythmieity 
in various regions of the auricles of the mammalian heart. Americ. Journ. of 
Physiol. vol. 19 p. 125—174. 1907. 
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bestehendem Atrioventrikularrhythmus die Gegend des Tawara’schen 
Knotens erwärmt, so trat in Vorhof und Kammer dieselbe Frequenz- 
steigerung ein. Bei Abkühlung dieser Stelle geht die Frequenz 
deutlich unter die „normale“ Schlagzahl des Atrioventrikularknotens 
herunter. Das As-Vs-Intervall war und blieb dabei annähernd Null. 
Der Versuch hatte bei Wiederholung denselben Erfolg. 

Als Ergänzung zu diesen Versuchen wurde das Verhalten des 
Herzens bei atrioventrikulärem Rhythmus gegen Extrareize festgestellt. 
Wenn Vorhof und Kammer nicht voneinander, sondern von dem- 
selben dritten Punkte abhängig schlagen, so müssen Extrareize in ı 
Vorhof und Kammer im Prinzip dieselbe Wirkung haben. Wir 
konnten dementsprechend folgende Befunde erheben: Wurde der 
Extrareiz am Vorhof relativ früh nach einer spontanen Kontraktion, 
aber nach dem Ablauf der refraktären Phase gegeben, so erfolgte 
eine Extrasystole, die eine Kammersystole auslöste. Das As-Vs- 
Intervall entsprach dabei vollkommen dem normalen. 

Wurde dagegen der Extrareiz relativ spät gegeben, so war das 
As-Vs-Intervall kleiner als das normale. Es konnte sogar annähernd 
gleich Null werden. Während im ersten Fall die dem Extrareiz 
folgende Kammersystole durch ihre von den übrigen abweichende 
Form auffiel, war jetzt an ihr kein Unterschied zu erkennen gegen- 
über den anderen Kammerschlägen. | 

Die einfachste Erklärung-für dieses verschiedene - Verhalten ist 
wohl die, dass im ersten Falle eine wirkliche Überleitung des Reizes 
stattgefunden hat, während im zweiten Fall das As-Vs-Intervall mit, 
der Überleitung gar nichts zu tun hat, sondern Vorhof und Kammer 
unabhängig voneinander schlagen, und zwar so, dass im Vorhof der 
Extrareiz, in der Kammer aber der „normale“ atrioventrikuläre Reiz 
zur Wirkung kommt. 

In beiden Fällen setzt mit dem nächstfolgenden Schlage wieder 
der atrioventrikuläre Typus ein und wird nun ohne weitere Ver- 
änderung beibehalten. 

Der Abstand dieses nächstfolgenden atrioventrikulären Schlages 
von dem Kammerschlag, der auf die Vorhofextrasystole folgt, ist 
beide Male identisch mit dem Intervall zweier „normaler“ atrio- 
ventrikulärer Schläge. 

Ganz analog ist das Verhalten des Herzens bei Extrareizen, die 
in der Kammer angreifen. Auch hier resultiert, je nachdem der Extra- 
reiz früh oder spät einsetzt, ein längeres oder kürzeres As-Vs-Intervall. 
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Auch hier wird das eine Mal der Extrareiz wirklich zum Vorhof 
übergeleitet, während im anderen Fall der Fxtrareiz nur in der 
Kammer zur Wirkung kommt; der Vorhof wird vom Tawara- 
Knoten aus erregt. Dementsprechend findet sich in diesem letzten 
Fall im Vorhofschlag keinerlei Veränderung weder in Form noch im 
Abstand. Bei Kammerreizen folgt nun aber der nächste atrioventri- 
kuläre Schlag in „normalem“ Abstand vom Vorhofschlag. 

Auf die auffallende Häufigkeit der retrograden Überleitung von 
Extrasystolen bei atrioventrikulärem Rhythmus sowie auf theoretische 
Folgerung, die sich aus den Beobachtungen an Extrasystolen ergeben, 
werden wir im folgenden Abschnitt des Näheren eingehen. 

In den vorstehenden Experimenten fanden wir bei allen. unter- 
suchten Tierarten prinzipiell dasselbe Verhalten. Fine gewisse 
Sonderstellung nehmen, wie wir schon ausführten, die Kaninchen 
insofern ein, als bei ihnen Kälte und Wärme in einem relativ 
srösseren, aber immerhin deutlich umschriebenen Gebiet auf die 
Herzfrequenz einen Einfluss zeigten. Dass normalerweise in dieser 
Gegend die Herzreize entstehen, geht daraus hervor, dass bei ihrer 
Ausschaltung durch Abkühlung Vorhof und Kammer nicht mehr nach- 
einander, sondern synchron schlagen. 

Diese Ergebnisse stehen in direktem Gegensatz zu denen von 
Magnus-Alsleben. Die Versuche von Magnus-Alsleben 
können in der Frage nach der Lokalisation der Reizbildungsstätte 
im Vorhof deswegen nichts aussagen, weil in fast allen ein Kriterium 
zur Bestimmung des Reizentstehungsortes fehlt. Die wenigen Ver- 
suche, in denen die gleichzeitige Registrierung von Vorhof und 
Kammer durchgeführt wurde, enthalten einerseits keine entscheidenden 
Angaben über das As-Vs-Intervall, anderseits sind gerade hier die 
gemachten Eingriffe derart, dass eine Veränderung des As-Vs-Intervalls 
überhaupt nicht zu erwarten steht. 


VI. Theoretisches. 


Die vorstehenden Versuche bestätigen die Annahme, dass die 
Fähigkeit der rhythmischen Reizbildung in höherem Masse an 
spezifisches Gewebe gebunden ist. 

Weiterhin geht ans unseren Befunden in Übereinstimmung mit 
den Untersuchungen von Wybauw und Lewis eindeutig hervor, dass 
die normale Ursprungsstelle der Herzreize mit dem Sinusknoten 
identisch ist. An allen Stellen, von denen aus wir durch Erwärmung 
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eine Steigerung, durch Abkühlung eine Verminderung der Frequenz 
bei normaler Schlagfolge erhielten, fand sich bei der mikroskopischen 
Kontrolle typisches Sinusknotengewebe. Anderseits entsprach die 
anatomisch feststellbare Ausdehnung des Sinusknotens dem Bereich 
des durch verschiedene Temperaturen beeinflussbaren Gebietes. 
Dieses Ergebnis widerspricht der wiederholt geäusserten Vor- 
stellung, dass die normalen Herzreize im Gebiet der oberen Hohlvene 
entstehen und das Sinusgebiet analog dem Tawara’schen Knoten 
einen Leitungsweg zum Vorhof darstellt. Wenn diese Vorstellung 
richtig wäre, so müsste die Frequenzabnahme, die bei Abkühlung 


des Sinusknotens zu beobachten ist, eine ganz bestimmte Form auf- 


weisen. Die Art der Frequenzverminderung wird eine ganz andere 
sein, wenn sie durch eine Hemmung der Reizbildung, als wenn sie 
durch eine Herabsetzung der Reizleitung entsteht. 

Bei der Hemmung der Reizbildung findet die Reduktion der 
Frequenz in der Weise statt, dass das Intervall zweier Kontraktionen 
um einen Bruchteil des Intervalls grösser wird: Die Verminderung 
erfolgt allmählich. Im Gegensatz dazu erfolgt die Frequenzabnahme 
im zweiten Fall so, dass der Abstand zweier Kontraktionen nicht 
um einen Bruchteil wächst, sondern ein Vielfaches des ursprünglichen 
Intervalls wird. 

In unseren Versuchen kam bei Kühlung des Sinusknotens durch- 
weg bloss die erste Art der Frequenzreduktion zur Beobachtung. 

Würde der Sinusknoten lediglich eine Leitungsbrücke sein, so 
würde bei seiner Erwärmung niemals eine Frequenzerhöhung, sondern 
bloss eine Leitungsbeschleunigung resultieren. Wir fanden aber stets 
Frequenzsteigerung. 

Erscheint es nach alledem schon wahrscheinlich, dass der Sinus- 
knoten nicht die Aufgabe hat, von der Hohlvene kommende Reize 


weiterzuleiten, so konnte durch direkte Versuche nachgewiesen 


werden, dass an der Hohlvene überhaupt keine Reize entstehen: 
Kälte- und Wärmeapplikation auf diese Gegend liessen in keinem 
Falle irgendwelchen Einfluss auf die Herztätigkeit erkennen. 
Anatomisch sind am Sinusknoten verschiedene Teile zu unter- 
scheiden, die eine solehe Ausdehnung besitzen, dass eine getrennte 
experimentelle Beeinflussung möglich war. Wie wir im vorher- 
gehenden Abschnitte schon des Näheren ausgeführt haben, steht das 
physiologische Verhalten dieser Teile mit ihren anatomischen Eigen- 
tümlichkeiten im Einklang: Dort wo im Experimente die stärkste 
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Wirkung durch verschiedene Temperaturen zu erzielen war, fand 
sich regelmässig die reichlichste Anhäufung von spezifischem Knoten- 
gewebe. 
Individuelle Differenzen in der Ausdehnung und Lage des Sinus- 
knotens bei derselben Spezies, sowie in der Ausbildung seiner einzelnen 
Abschnitte sind von Koch u. a, beschrieben. Entsprechende individuelle 
Schwankungen waren auch im physiologischen Experimente festzustellen. 
Wir verweisen hier auf den Versuch an der Katze Nr. 3, 5, 6, wo 
durch Aufsetzen einer Kühlfläche von relativ geringer Ausdehnung 
der ganze Sinusknoten ausgeschaltet wurde, während bei allen übrigen 
Versuchen dasselbe nur bei Abkühlung einer wesentlich grösseren 
Fläche erreicht wurde. Trotz dieser Variationen fand sich in allen 
Versuchen ein gemeinsames typisches Verhalten: Es war stets ein 
Punkt vorhanden, der sich durch eine besonders starke Beeinfluss- 
barkeit auszeichnete, dessen Erwärmung grösste Frequenzsteigerung, 
dessen Abkühlung die bedeutendste Frequenzverminderung zur Folge 
hatte. Von anderen Punkten liess sich bei genau den gleichen Be- 
dingungen (Temperatur und Grösse der Thermodenfläche) immer nur 
eine geringere Wirkung erzielen, und zwar nahm die Beeinflussbar- 
keit der einzelnen Stellen im Bereich des Sinusgebietes mit ihrer 
Entfernung vom führenden Punkte nach oben und unten dauernd ab. 
Diese Befunde sprechen dafür, dass den einzelnen Abschnitten des 
Knotens eine verschiedene Wertigkeit zukommt. Dies geht auch 
besonders deutlich daraus hervor, dass bei Ausschaltung des führenden 
Punktes vermittels Abklemmung (Versuch an Ziege 2) die restierenden 
Teile nur eine geringere Zahl von Reizen zu bilden vermögen. 
Dass bei Erwärmung einer peripheren, also geringwertigen 
Stelle eine Frequenzsteigerung eintritt, erscheint leicht verständlich. 
Man kann sich vorstellen, dass in diesem Falle die an und für sich 
geringerwertige Stelle durch die Temperaturerhöhung in ihrer Reiz- 
bildungsfähigkeit so gefördert wird, dass sie darin die normalerweise: 
höchstwertige Stelle übertrifft und infolgedessen die Führung über- 
nimmt. Mit dieser Erklärung steht jedoch nicht die Tatsache in 
Einklang, dass die Abkühlung eines geringerwertigen Punktes eine 
Frequenzverminderung bewirkt; denn es ist schwer einzusehen, wie 
eine geringerwertige Stelle, die noch dazu durch Abkühlung in ihrer 
Reizbildungsfähigkeit herabgesetzt ist, die Führung an sich reisst. 
In anschaulicher Weise lassen sich die geschilderten Verhältnisse 
anders erklären. Die Tatsache, dass die Abkühlung irgendeiner 
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Stelle des Knotens die Reizbildung verzögert, spricht dafür, dass 


normalerweise jedem Abschnitte des Knotens ein bestimmter Anteil 
bei der Bildung des Reizes zukommt!). Zur Auslösung eines Reizes 
ist eine bestimmte Energiemenge nötig, an deren Bildung jeder 
einzelne Abschnitt mit einem gewissen Betrag beteiligt ist. Unter 
normalen Verhältnissen wird dieses Energiequantum in einer be- 
stimmten Zeit aufgebracht, wodurch die Normalfrequenz gewährleistet 
wird. Wenn an irgendeiner Stelle nun durch Temperaturerhöhung 
die Energiebildung gefördert wird, so wird die zur Reizauslösung 
nötige Energiemenge rascher erreicht sein: die Frequenz wird ge- 
steigert. Umgekehrt, wird durch Abkühlung die Energiebildung ver- 


zögert, so wird die Summe später erreicht. Je höher die Wertigkeit ( 


einer Stelle ist, d. h. je grösser normalerweise ihr Anteil an der 
Energiebildung ist, um so beträchtlicher wird bei ihrer Erwärmung 
bzw. Abkühlung die Wirkung auf die Frequenz ausfallen. 

‘ Auf diese Weise lassen sich auch die Beobachtungen bei An- 
wendung von Doppelthermoden erklären. Wurden die beiden Ther- 
moden auf zwei Stellen, von denen jede vorher einen deutlichen 
Einfluss gezeigt hatte, aufgesetzt, so fand sich, dass jede Thermode 
nach wie vor unabhängig von der anderen ihre Wirkung beibehielt. 


Je nachdem der Beitrag der einzelnen Stellen durch Erwärmung i 


erhöht, durch Abkühlung vermindert war, wurde die zur Reizbildung 
nötige Energiemenge früher oder später erreicht. Das Maximum der 
Frequenzänderung wird dann erreicht, wenn die Temperatureinwirkung 
den Sinusknoten in seiner vollen Ausdehnung trifft. In der Tat er- 
zielten wir bei Erwärmung des Gesamtknotens die höchste Frequenz- 
steigerung (gleiche Temperatur vorausgesetzt). Noch prägnanter 
kam dieses Maximum der Wirkung bei der Abkühlung zum Aus- 
druck. Die Frequenzabnahme war so bedeutend, d.h. die zur Reiz- 


sebung nötige Energiemenge wurde von dem Sinusknoten so langsam _ 


beschafft, dass eine andere, neue Stelle ihm darin zuvorkam und 
die Führung des Herzens übernahm. Dies kommt also einer voll- 
ständigen Ausschaltung des Sinusknotens gleich. 


1) Wir verkennen freilich nicht, dass diese Annahme nicht im Einklang 
steht mit den Befunden Engelmann’s (Th. W. Engelmann, Über den Ur- 
sprung der Herzbewegungen und die physiologischen Eigenschaften der grossen 
Herzvenen des Frosches. Pflüger’s Arch. Bd. 65. 1897) am Froschherzen; 
andererseits erscheint es uns nicht zulässig, die Verhältnisse am Kaltblüterherz 
ohne weiteres auf das Warmblüterherz zu übertragen. 
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Dass die Herzreize nunmehr von einer einzigen, bestimmten 
Stelle ihren Ursprung nehmen und nicht an wechselnden Punkten 
entstehen, geht mit grosser Wahrscheinlichkeit daraus hervor, dass 
1. die Herztätigkeit regulär ist, und dass 2. bei wiederholter Aus- 
schaltung des Sinusknotens jedesmal die Frequenz ungefähr dieselbe 
wird. Als Beispiel führen wir eine Tabelle an, die wir aus dem 
Versuch an der Ziege 2 zusammengestellt haben. Der grösste Teil 
des Knotens war dabei durch die Klemme ausgeschaltet; der Rest 
(unterer Ausläufer), der bei Wärmeeinwirkung die Führung übernahm, 
wurde elfmal ausgeschaltet. Dabei wurde As-Vs stets gleich Null, 
und es ergaben sich folgende Frequenzen: 


Frequenz Frequenz Frequenz 
1 135 5. 134 % 126 
2. 132 6. 132 10. 129 
3. 134 1. 128 ie 126 
4. 124 8. 128 


Die Übereinstimmung dieser Zahlen lässt sich natürlich nur dann 
erwarten, wenn die Bedingungen während des Versuches möglichst 
dieselben geblieben sind. 


Dass die Stelle, die nach Ausschaltung des Sinusknotens die 
Führung des Herzens übernimmt, mit dem Atrioventrikularknoten 
identisch ist, geht aus unseren Versuchen, die wir im vorhergehenden 
Abschnitte zusammenfassend ausführlich beschrieben haben, eindeutig 
hervor. Auch hier lässt die Art der Frequenzänderung, die in der- 
selben Weise erfolgt, wie wir es beim Sinusknoten auseinander- 
gesetzt haben, erkennen, dass die beeinflusste Stelle selbst die Reiz- 
bildungsstätte ist und nicht einen Überleitungsweg darstellt für 
Reize, die ihr von einem anderen Punkte zufliessen. 


Als bemerkenswerte Eigenschaft des Atrioventrikularknotens 
liess sich seine Fähigkeit feststellen, ebenso rhythmische Reize zu 
bilden wie der Sinusknoten. Ein Unterschied der beiden Knoten 
besteht nur darin, dass die Reizbildungsfähigkeit des Tawara’schen 
.Knotens eine geringere ist als die des Sinusknotens. Das Verhältnis 
der normalen Sinusfrequenz zur „Normalfrequenz“ des Atrioventri- 
kularknotens, das einen gewissen Massstab für die Höhe der Automatie 
beider Knoten abgibt, war bei den verschiedenen Tierarten im grossen 
und ganzen dasselbe, es betrug 1,3—2:1. Eine Ausnahme bot der 


untersuchte Affe, bei dem dieses Zahlenverhältnis 2,4:1 war. 
Pflüger’s Archiv für Physiologie. Bd. 145. 26 
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Möglicherweise steht dieses abweichende Verhältnis mit den be- 
sonderen Versuchsumständen in Zusammenhang (vg]l.Versuchsprotokoll). 

Wir wir früher auseinandersetzten, kann die Übernahme der 
Führung des Herzens von seiten des Atrioventrikularknotens momentan 
oder allmählich erfolgen. Unseres Erachtens ist dieser Unterschied. 
kein prinzipieller, sondern kommt sehr wahrscheinlich durch ver- 
schiedene Versuchsbedingungen zustande. Die Besonderheit der Ver- 
suchshbedingungen beruhte darin, dass wir in den Fällen mit plötz- 
lichem Umschlag einen relativ rascheren Temperaturwechsel an- 
wandten als in den Fällen, wo der Übergang allmählich erfolgte. 
Dies erreichten wir dadurch, dass wir im ersten Falle die Flüssigkeits- 
zuleitungsröhre bedeutend. kürzer wählten als im zweiten. Es ist 
verständlich, dass in dem letzteren Falle das Stadium, wo die Reiz- 
bildungsfähigkeit beider Zentren annähernd einander gleich ist, sich 
auf eine grössere Zeit erstreckt. | 

Unter diesen Verhältnissen tritt das ein, was zu erwarten steht, 
wenn die Automatie eines Zentrums langsam unter diejenige eines 
anderen sinkt. Dabei werden eine gewisse Zeit beide Zentren in 
Funktion sein. In unseren Versuchen prägt sich dieser Vorgang 
darin aus, dass das As-Vs-Intervall sukzessive kleiner wird. In dem 
Moment, wo die Reizbildungsfähigkeit des Sinusknotens um ein ge- 
ringes unter diejenige des Atrioventrikularknotens heruntergeht, wird 
dieser nicht mehr wie sonst auf den vom Sinus kommenden Reiz 
warten, sondern selbst einer Reiz entwickeln. Dieser Reiz wird 
zunächst nur in der Kammer wirksam, da unterdessen der vom Sinus 
zur Kontraktion gebrachte Vorhof sich gegen den Atrioventrikularreiz 
refraktär verhält. Da die Frequenz des Vorhofes weiter abnimmt, 
die der Kammer aber nicht, da sie abhängig von einem unbeeinflussten 
Zentrum schlägt, so rücken die Vorhof- und Kammerschläge sukzessive 
einander näher. Ist die Verzögerung der Reizbildung im Sinusknoten 
so weit fortgeschritten, dass der Reiz in ihm einen Moment nach 


dem Reiz im Atrioventrikularknoten erfolgt, so wird der Vorhof auf 


den Atrioventrikularreiz ansprechen und sich gegen den Sinusreiz 
refraktär verhalten. Vorhof und Kammer schlagen synchron. 
Würde die Reizbildung im Sinusknoten unabhängig von den 
atrioventrikulär ausgelösten Vorhofskontraktionen weitergehen, so 
müsste einmal der Fall eintreten, wo ein Sinusreiz nicht mehr in 
das refraktäre Stadium des Vorhofes fällt. Dies müsste sich darin 
ausprägen, dass in die Reihe der regelmässigen atrioventrikulären 
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Schläge eine vorzeitige Vorhofssystole eingeschaltet wäre, die even- 
tuell auch auf die Kammer übergeleitet werden könnte. Wir konnten 
etwas Ähnliches nie beobachten. Theoretisch war ein solches Ver- 
halten auch nicht zu erwarten. Denn der Sinusknoten befindet sich 
den vom Atrioventrikularknoten ausgelösten Vorhofskontraktionen 
gegenüber in derselben Lage wie bei normaler Herztätigkeit Vorhofs- 
extrasystolen gegenüber. Aus dem Fehlen der kompensatorischen 
Pause durch Vorhofssystolen schliesst man, dass die im Sinusknoten 
gebildete Reizenergie durch die Extrasystole zerstört wird. In unserem 
Falle spielt die atrioventrikuläre Vorhofssystole die Rolle der Extra- 
systole und vernichtet die im Sinusknoten aufgestapelte Reizenergie. 

Eine sukzessive Abnahme des As-Vs-Intervalls beim Übergang 
von normalen zum atrioventrikulären Rhythmus, wie wir sie bei 
langsamer Abkühlung des Sinusknotens erhielten, haben Roth- 
berger und Winterberg!) bei Akzeleransreizung und gleich- 
zeitiger Kühlung der Sinusgegend beobachtet. Sie ziehen ebenfalls 
die Annahme eines Wettstreites zweier Zentren als wahrscheinlichste 
Erklärungsmöglichkeit heran. 

Wir elauben diese Annahme aus unseren Befunden an Extra- 
systolen bei atrioventrikulärem Rhythmus als begründet hinstellen 
zu können. Wird bei atrioventrikulärem Rhythmus im Vorhof ein 
wirksamer Extrareiz relativ früh gegeben, so wird er, wie zu er- 
warten ist, mit normalem As-Vs-Intervall zur Kammer übergeleitet. 
Wird er dagegen so spät gegeben, dass er an Tawara’schen 
Knoten anlangen würde, nachdem hier der spontane Reiz schon er- 
folet ist, so wird er die Überleitungsbahn refraktär finden. Um- 
gekehrt trifft der Atrioventrikularreiz den Vorhof refraktär, da dieser 
schon durch den Extrareiz zur Kontraktion gebracht ist. In diesem 
Falle stellen also der Ort des Extrareizes und der Atrioventrikular- 


 knoten zwei „Zentren“ dar, die unabhängig voneinander tätig sind, 


und von denen jeder nur einen Herzabschnitt beeinflusst. Dieses 


_Nebeneinanderarbeiten zweier „Zentren“ ist lediglich an die Be- 
 dingung geknüpft, dass der Extrareiz zu einer Zeit den Vorhof zur 


‚ Bd. 135 8,559. 1910. 


' Kontraktion bringt, wo der Atrioventrikularreiz schon gebildet ist, 


aber den Vorhof noch nicht in Erregung versetzt hat. Der Grenzfall 


1) Rothberger und Winterberg, Über die Beziehungen der Herz- 
nerven zur atrioventrikulären Automatie (nodal rhythm). Pflüger’s Arch. 


26 * 
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ist dann verwirklicht, wenn Fxtrareiz und Atrioventrikularreiz in 
demselben Moment im Vorhof angreifen. Damit findet ein synchrones 
Schlagen von Vorhof und Kammer statt. Erfolgt der Extrareiz nur 
einen Moment später, nachdem die Atrioventrikularerresung den 
Vorhof gereizt hat, so verhält sich der Vorhof ihm gegenüber re- 
fraktär. 

Diese Fälle sind bei dem allmählichen Übergang von normalen 
zum atrioventrikulären Rhythmus nacheinander verwirklicht, wobei 
die an Frequenz abnehmenden Sinusreize den in zunehmendem 
Intervall gegebenen Extrareizen entsprechen. 

Der plötzliche Übergang vom normalen zum atrioventrikulären 
Rhythmus bei raschem Temperaturwechsel erklärt sich damit, dass 
die Reizbildungsfähigkeit im Sinusknoten rasch verhältnismässig tief 
unter die des Atrioventrikularknotens sinkt. Dass bei diesem Über- 
sang häufig die Frequenz bei noch normaler Schlagfolge unter die 
atrioventrikuläre „Normalfrequenz“ sinkt, beruht wohl darauf, dass 
der Tawara’sche Knoten nicht momentan mit seiner vollen Auto- 
matie einzusetzen vermag. Dafür spricht auch eine, wenn auch 
geringe, anfängliche Frequenzsteigerung nach Einsetzen des Atrio- 
ventrikularrhythmus, wie wir dies gelegentlich beobachten konnten. 

Der Übergang vom atrioventrikulären zum normalen Rhythmus, 
der ebenfalls momentan oder allmählich erfolgen kann, erklärt sich 
in analoger Weise. Es erübrigt sich daher, auf die Einzelheiten 
genauer einzugehen. 

Allmähliche Veränderungen des As-Vs-Intervalls hat Hering 
bereits 1910 beschrieben und mit einer „sukzessiven Heterotopie der 
Ursprungsreize“ erklärt. Wenn wir auch einen Wechsel der Reiz- 
bildungsstätte innerhalb des Tawara’schen Knotens für durchaus 


möglich halten, so glauben wir doch, in Übereinstimmung mit 


Rothberger und Winterberg, Hering’s Erklärungsweise nicht 
als zutreffend erachten zu können. Wir möchten vielmehr auch hier 
einen Wettstreit zwischen Sinusknoten und Atrioventrikularknoten 
als wahrscheinliche Ursache annehmen. Hierin bestärken uns die 
Ergebnisse der mikroskopischen Nachprüfungen durch Koch, der 
in keinem Falle eine restlose Zerstörung des Sinusknotens feststellen 
konnte. Diese stehengebliebenen Teile können sehr wohl noch eine 
der geringen Automatie des Tawara’schen Knotens annähernd 
gleiche Reizbildungsfähigkeit besitzen, um so mehr, als Reizzustände 
durch die benachbarte Verbrennung nicht auszuschliessen sind. 
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Es bleibt uns noch übrig, weitere regelmässige Befunde an 
Extrasystolen bei atrioventrikulärem Rhythmus zu besprechen. Wir 
haben im vorigen Abschnitt näher auseinandergesetzt, dass über- 
geleitete Extrasystolen ein dem normalen entsprechendes As-Vs-Inter- 
vall besitzen. Ferner kennten wir niemals eine Extrasystole inter- 
polieren, ebensowenig eine kompensatorische Pause erzielen. Beides 
beweist, dass Vorhof und Kammer unmittelbar abhängig von dem 
veizbildenden Punkt schlagen. 

Weiterhin konnte folgende Gesetzmässigkeit festgestellt werden: 

Die auf die Extrasystole folgende Systole war stets atrioventri- 
kulär und zeigte hinsichtlich ihres Abstandes von der Extrasystole 
regelmässig eine Konstanz: bei Extrareizen am Vorhof war der Ab- 
stand der entsprechenden Kammerschläge, bei Extrareizen in der 
Kammer der Abstand der Vorhofsschläge gleich dem normalen Intervall 
zweier atrioventrikulärer Schläge. Es liegt nahe, anzunehmen, dass 
bei der Überleitung des Extrareizes die im Atrioventrikularknoten 
zur Reizbildung sich ansammelnde Energie verbraucht wird. Die 
Anstapelung der Reizenergie muss von vorn beginnen. Wird die 
Enersiestapelung nicht von neuem durch einen .Extrareiz gestört, so 
wird nach der Zeit, die der Atrioventrikularknoten sonst zur Bildung 
eines Reizes braucht, der nächste Reiz erfolgen. Als Mass für die 
Zeit der Reizentwicklung im Tawara’schen Knoten nach einer 
Extrasystole ist der Abstand der Kontraktionen des nicht gereizten 
Herzabschnittes anzusehen (bei Vorhofsreiz also der Abstand der 
Kammerkontraktionen, bei Kammerreiz der Abstand der Vorhofs- 
kontraktionen), vorausgesetzt, dass der Weg vom Knoten zum Erfoles- 
organ in der gleichen Zeit durchlaufen wird, ob nun der Reiz im 
Knoten selbst entsteht oder bloss über ihn geleitet wird. 

Diese Befunde scheinen darauf hinzudeuten, dass im Atrio- 
ventrikularknoten die Prozesse der Reizbildung und Reizleitung, 
streng parallel verlaufen, wenn nicht gar identisch sind. 

Die Häufigkeit der retrograden Überleitung von Extrasystolen 
bei atrioventrikulärem Rhythmus findet ihre Erklärung darin, dass 
ein Begeenen mit dem „normalen“ Reiz nur innerhalb der relativ 
kurzen Strecke zwischen dem Ventrikel und dem reizbildenden 
Punkt im Tawaräa’schen Knoten möglich ist. 

Die bisherigen Ausführungen über den Atrioventrikularknoten 
bezogen sich auf den Fall, wo er die Bildungsstätte der Herzreize 
ist und die Führung des Herzens innehat. 
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Wir haben noch auf seine Funktion als Überleitungsstelle der 
am Sinusknoten gebildeten Reize näher einzugehen, im speziellen 
auf die durch Kälte verursachte Hemmung dieser Funktion. 

Bei allmählicher Abkühlung des Tawara’schen Knotens er- 
hielten wir sukzessive alle Formen der Überleitungsstörung, wie sie 
klinisch am Menschen beobachtet und experimentell bisher nur am 
Kaltblüter erzeugt worden sind. Die Verhältnisse am Kaltblüter- 
herzen sind in dieser Richtung vor allem von v. Kries untersucht 
worden. Als erste Erscheinung der Überleitungsbehinderung be- 
obachteten wir den Ausfall einzelner Kammersystolen, der mit zu- 
nehmender Kälteeinwirkung immer häufiger wurde, so dass eine 
Gruppenbildung in der Kammer resultierte. Genauere Messungen 
zeigen, dass die einzelnen Systolenabstände in der Kammer grösser 
waren als im Vorhof. Innerhalb jeder Gruppe nehmen diese Intervalle 
sukzessive zu und zwar in längeren Gruppen langsamer, in kürzeren 
rascher. Jedesmal gleicht sich beim Ausfall der Kammerkontraktion 
diese Verlängerung wieder aus. Der Abstand der den Ausfall ein- 
schliessenden Systolen, der je zwei Systolen entspricht, ist kürzer 
als die Länge zweier vorausgehender Kontraktionen. v. Kries be- 
obachtete diesen Ausfall einer Systole am Froschherzen, wenn er die 
Temperatur des Ventrikels herabsetzte. v. Kries findet dabei eben- 
falls die Ventrikelsystolen weiter auseinandergerückt als die Vorhof- 
systolen. 

Er hat für die Erscheinung damals eine Erklärung gegeben, die 
bekanntlich von der Vorstellung ausgeht, dass die Reizanstösse einem 
Punkte nicht durch eine einzige, sondern durch eine gewisse Anzahl 
von Fasern zugeführt werden können, und dass daher bei ungleicher 
Temperierung dieser verschiedenen Wege das Eintreffen der An- 
stösse sich über eine gewisse Zeit erstrecken kann. 

Zwischen jenen Versuchen und den unsrigen besteht ja nun der 
Unterschied, dass wir die Kühlung auf das Übergangsbündel be- 
schränkten, während dort die ganze Atrioventrikularfurche, eventuell 
ein unter dieser gelegener über die ganze Breite der Kammer sich 
erstreckender Streifen gekühlt wurde. Trotz dieses Umstandes dürfte 
wohl eine Anwendung der obenerwähnten Erklärung auch in unserem 
Falle nicht ausgeschlossen sein. Ob die Deutung wirklich das 
Riehtige trifft, darüber geben natürlich unsere Beobachtungen 
keinen Aufschluss. Und so möchten wir auch die: Möglichkeit 
ausdrücklich betonen, dass die Erscheinung auf andere Weise in 


I 
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der Natur des Übergangsbündels und seiner Funktion begründet 
‚sein könnte. 

Wir fanden die geschilderte Gruppenbildung als Übergang zu 
weiterer Reduktion der Kammerschläge. Wie wir bereits erwähnten, 
konnten wir bei stärkerer Abkühlung nie die Erscheinung der fort- 
gesetzten Halbierungen beobachten, wie sie v. Kries am Frosch- 
herzen als Regel aufstellen konnte. Vielmehr finden sich in unseren 
Kurven (vgl. Versuch am Kaninchen, Versuch III) die verschiedensten 
‘Verhältnisse zwischen den korrespondierenden Schlagintervallen des 
‘Vorhofes und der Kammer (1:3, 1:5 usw.) und zwar auch in der 
Weise, dass mit grosser Genauigkeit das Kammerintervall einem 
solchen Vielfachen des Vorhofsintervalles sleichkommt, so dass 
die Tätigkeit der Kammer sicher als eine übergeleitete nicht 
etwa eine durch unabhängige Automatie erzeugte angesehen werden 
"muss. 

Allerdings haben wir Bruchteilfrequenzen dieser Art niemals in 
so langen regelmässigen Reihen beobachten können, wie sich beim 
Froschherzen Halb-, Viertel- und Achtelfrequenzen erzielen lassen. 
Zeitabstände zweier Kammerschläge, die das fünf- oder mehrfache 


vom Intervall zweier Vorhofsschläge sind, kommen sogar in der 


Regel nur einmal nicht in mehrfacher Wiederholung vor. Dagegen 
haben wir solehe vom dreifachen Betrage doch nicht selten einige 
{bis fünf) Male nacheinander gesehen. Und so unterliegt jedenfalls 
‚das keinem Zweifel, dass die Verhältnisse hier erheblich andere sind 
als beim Froschherzen und bei der von v. Kries angewandten 
'Kühlungsmethode. Worauf diese Unterschiede beruhen, insbesondere, 
ob sie sich mit der beim Säugerherzen höher entwickelten Automatie 
‚des Übergangsbündels in Verbindung bringen lassen, mag hier un- 
erörtert bleiben. 

Dass die „Kammerautomatie“* unter bestimmten Verhältnissen 
in die Erscheinung treten kann, glauben wir aus unseren Kurven 
‚entnehmen zu können. In Fig. 11 schlagen Vorhof und Kammer 
regelmässig und unabhängig, da keine Zugehörigkeit von Vorhof- 
und Kammersystolen sich feststellen lässt. Die Kammerfrequenz ist 
annähernd halb so gross wie die des Vorhofes. Extrasystolen im 
‘Vorhof haben keinen Einfluss auf die Kammer. Da der Atrio- 
ventrikularknoten eine gewisse Ausdehnung besitzt, so ist es denkbar, 
dass unter Umständen nur der obere Teil von der Thermode bedeckt 
und durch: Kälte ausgeschaltet wird. In diesem Falle dürfte der 
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vom Vorhof kommende Reiz abgeblendet werden und der „Kammer- 
reiz“ in dem nicht getroffenen unteren Abschnitt des Tawara’schen 
Knotens entstehen. 3 


VII. Zusammenfassung. 


Vorstehende Untersuchungen befassen sich mit der Frage nach 
dem Entstehungsort der Herzreize unter normalen und unter ex- 
perimentell geänderten Bedingungen mit besonderer Berücksichtigung 
des spezifischen Muskelgewebes im Sinusknoten und im Atrioventri- 
kularknoten. Die Versuche wurden an Herzen in situ von Katzen, 
Kaninchen, Ziegen, Hunden und Affen ausgeführt. 

Als Untersuchungsmethode wurde lokalisierte Temperatur- 
beeinflussung angewandt. Vermittels besonderer Vorrichtungen (Ther- 
moden) wurden zirkumskripte Gebiete am Herzen durch Wärme in 
ihrer Funktion gefördert, durch Kälte herabgesetzt bzw. ausgeschaltet. 

Bei systematischem Absuchen der Herzoberfläche fand sich am 
rechten Vorhof eine umschriebene Gegend, die auf verschiedene 
Temperaturapplikation mit Frequenzänderung des ganzen Herzens 
reagierte. Dieses Gebiet erstreckte sich im suleus terminalis vom 


Herzohr-Cavawinkel bis etwa zur Mitte der Einmündungsstellen beider 


Hohlvenen; bei Kaninchen reichte es meistens noch etwas weiter 
herab. 

Innerhalb dieser Umgrenzung liess sich stets ein ausgezeichneter 
Punkt feststellen, der besonders intensiv beeinflussbar war und fast 
regelmässig näher dem Herzohr-Cavawinkel lag. 

Von allen übrigen Stellen der Herzoberfläche war eine ähnliche 
Wirkung nie auszulösen. Das Gleiche gilt für die Hohlvenen. 

Der grösste Teil der Herzen wurde mikroskopisch untersucht. 
Es zeigte sich, dass die anatomische Ausdehnung des Sinusknotens 
mit dem physiologisch beeinflussten Gebiete übereinstimmte. Mittels 


Kälteeinwirkung auf die gesamte Gegend in ihrer ganzen Ausdehnung 


gelang es, den Sinusknoten in seiner Funktion soweit herabzusetzen, 
dass ein zweites tiefer gelegenes Zentrum die Führung des Herzens 
übernahm. In diesem Falle schlagen Vorhof und Kammer gleich- 
zeitig. Die Frequenz ist dabei stets erniedrigt. 

Der Übergang des einen Rhythmus in den anderen erfolgt bei 
rascher Kühlung sprungweise, bei langsamer allmählich. 

Bei der allmählichen Ausbildung des neuen Rhythmus, die sich 
in einer sukzessiven Änderung des As-Vs-Intervalls dokumentiert, 
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geben für kurze Zeit beide Zentren unabhängig voneinander Reize: 
der Sinusknoten hat die Führung über die Vorhöfe, der Atrio- 
ventrikularknoten über die Kammer. 

Durch Extrasystolen bei atrioventrikulärem Rhythmus konnten 
die beim Wettstreit zweier Zentren auftretenden Erscheinungen im 
einzelnen nachgeahmt werden. 

Dass nach Ausschaltung des Sinusknotens die Herzreize im 

Atrioventrikularknoten entstehen, konnte durch direkte Beeinflussung 
des Tawara’schen Knotens bewiesen werden. 
Nach Eihbinden einer Thermode in das rechte Herzohr konnte 
‘bei atrioventrikulärem Rhythmus durch zirkumskripte Tem- 
peratureinwirkung aut den Tawara’schen Knoten die Frequenz 
‘beider Herzabschnitte durch Wärme gesteigert, durch Kälte ver- 
mindert werden. 

Hatte der Sinusknoten die Führung des Herzens, so liessen sich 
durch Abkühlung des Atrioventrikularknotens alle Formen der Über- 
leitungsstörungen hervorrufen. Durch Erwärmung des Tawara’schen 
Knotens konnten diese Störungen prompt rückgängig gemacht werden. 

Bei der mikroskopischen Nachprüfung wurde festgestellt, dass 
die von der Herzohrthermode beeinflusste Stelle wirklich der Gegend 
des Tawara’schen Knotens entsprach. 


Herrn Geheimrat v. Kries und Herrn Professor Trendelen- 
burg sagen wir für das rege Interesse, das sie unserer Arbeit ent- 
gegenbrachten, unseren besten Dank. 


Erklärung der Tafelabbildungen. 


Fig. 1. Kaninchen. Versuch I. 7. März 1911. 

V hintere Vorhofswand. 7 Tusche. Ve.co. Vena coronaria mediana. Fr 

Fibrinauflagerung. S$. Septum. Ta Gewebe des Tawara’schen Knotens. 

Fig. 2. Kaninchen. Versuch IV. 31. Juli 1911. 

Si Gewebe des Sinusknotens. 7 Tusche. 
Fig. 3. Kaninchen. Versuch V. 2. August 1911. 

T Tusche. Fi Fibrinauflagerung. Ta Gewebe des Tawara’schen Knotens. 
Fig. 4 Ziege. Versuch IV. 1. Juni 1911. 

T Tusche. Si Gewebe des Sinusknotens. 
Fig. 5. Affe. Vorversuch. 27. Mai 1911. 

T Tusche. St Gewebe des Sinusknotens. 
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Anmerkung bei der Korrektur. 


Eine vorläufige Mitteilung mit den wesentlichsten Befunden ' 


vorstehender Untersuchungen erschien im Zentralblatt für Physiologie 
Bd. 25 8.782. 1911. 


| 
\ 
| 


| 


Bald darauf haben K. Brandenburg und P. Hoffmann 
(Zentralblatt für Physiologie Bd. 25 S. 916. 1911: „Über die Folgen | 
der Abkühlung des Sinusknotens und des Vorhofknotens am isolierten - 
Warmblüterherzen“, sowie Mediz. Klin. 1912 Nr. 1: „Wo entstehen 


die normalen Bewegungsreize im Warmblüterherzen, und welche 


Folgen für die Schlagfolge hat ihre reizlose Ausschaltung?“) über ı 


ähnliche Versuche am ausgeschnittenen Herzen berichtet, in denen 


sie unsere Befunde in den wesentlichen Punkten vollkommen be- ° 
stätigten. Einige ihrer Resultate, die von den unsrigen abweichen 


dürften wohl auf die verschiedenen Versuchsbedingungen zurück- 
zuführen sein. 


(Aus dem pharmakologischen Laboratorium von Prof. L. Lewin in Berlin.) 


_ Spektrophotographische Untersuchungen 
des Meconium. 


Von 
L. Lewin. 


(Hierzu Tafel VIII) 


Die spektroskopischen Untersuchungsmethoden sind bisher in 
der Medizin noch nicht genügend ausgenutzt worden. Mancherlei 
Aufklärung hat nicht nur die Physiologie und die Klinik, sondern, 
worauf ich bereits hinwies, auch die forensische Medizin!) davon zu 
erwarten, wenn Geübte mit den exaktesten Methoden arbeiten. 


Diese letztere Bedingung muss aber erfüllt sein, um vor falschen 
Beobachtungen und Fehlschlüssen bewahrt zu bleiben. Es gehört 


dazu ein gewisses Hineinleben sowohl in die Methoden der okularen 
Beobachtung und eventuell der spektrophotographischen Technik als 
auch in die vom Spektroskop gelieferten Bilder. Von heute auf 
morgen kann dies nicht erreicht werden, weil hier wie sonst nur durch 
Übung eine genügende Sicherheit des Tuns und des Urteils zu er- 
langen ist. Reichlich finden sich in der Literatur spektrale Unter- 
suchungsergebnisse über Blutfarbstoffe sowie andere Farbstoffe des 
tierischen Körpers, die mangels der genannten erforderlichen und 
individuellen Eigenschaften fehlerhaft oder ganz abwegig sind, aber 


‚trotzdem als richtig in den Büchern angeführt werden. 


Eine Veranlassung für die vorliegende Untersuchung gab eine 
Mitteilung, deren wesentlicher Inhalt darin gipfelte, dass im Me- 
econium sich saures Hämatoporphyrin fände Ein 
solcher konstant -auftretender Befund würde nicht nur ein hohes 
‘biologisches Interesse besitzen, sondern auch forensisch-medizinisch 
verwertbar sein. Schon diese beiden Gesichtspunkte rechtfertigen 
eine methodische Untersuchung dieses Produktes. 


1) Lewin, Miethe und Stenger, Pflüger’s Arch. Bd. 118 S. 81. 
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Das Meconium wurde in der Weise behandelt, wie es angeblich 
für den Nachweis des Hämatoporphyrins erforderlich sein solltet), | 
Es wurde mit reinem Aceton verrieben und extrahiert, der 
filtrierte grüne Auszug bei 70° stark eingeengt, mit Wasser versetzt, 


mit Äther ausgeschüttelt, der Äther verjagt und der Rückstand mit - 
90°/o Alkohol aufgenommen. Man erhält so eine gelbe Lösung, die 


von oben gesehen einen rötlichen Ton aufweist. Sie lässt spektro- 


skopisch zwei Absorptionsstreifen an der Grenze von Gelbgrün bzw. 


im Grün erkennen, die fast gleich breit sind, - von denen aber der 
erste etwas stärker als der zweite ist. 

Um das gleiche Resultat zu erhalten, bedarf es aber nicht des 
geschilderten umständlichen Verfahrens. Extrahiert man das mit 
dem Lösungsmittel verriebene Meconium kalt oder auf dem Wasser- 
bad einige Zeit nur mit Aceton, so erhält man eine mehr oder 
minder grünliche Lösung, die nicht nur die gleichen Absorptions- 
streifen, wie sie beschrieben wurden, sondern unter bestimmten Be- 
dingungen sogar noch mehr erkennen lässt. 

Sebon bei okularer Betrachtung kann der Geübte feststellen, 
dass es sich hier weder um Oxyhämoglobin noch um Hämato- 
porphyrin in saurer Lösung handelt. Viel eher als für das letztere 
könnte man die Absorptionen als dem Oxyhämoglobin zukommend 
ansehen; denn meine Ausmessungen der auf der Isocol-Diapositivplatte 


in verschiedenen Konzentrationen und Expositionszeiten von 6 bis | 


60 Minuten photographierten Absorptionsspektra (Taf. VIII Fig. 1) 
ergaben im Mittel aus 29 Aufnahmen und Messungen: 


A — 859 uu 
A= 576 uu 


mithin Wellenlängen, die wohl leicht Verwechslungen mit den Blut- 


"= TERM. 


linien veranlassen können, da diese nach den neuesten Bestimmungen?) 


liegen bei 
A = 542 uu 
= 579 uu 


Die Unterscheidung von den Blutlinien ist aber sehr leicht, da 
die Reduktion zu Hämoglobin mit Schwefelammonium nicht gelingt. 
Beide Streifen bleiben dabei bestehen. 


1) Borrien, Compt. rend. de la Societe de Biol. 1910 p. 18. 
2) L. Lewin, Miethe, Stenger, a.a.0. 


i 
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Diese Streifen gehören aber auch nichtdem sauren 
Hämatoporphyrin an, weil: 

1. ihr Aussehen ein ganz anderes ist; denn bei dem sauren 
Hämatoporphyrin ist die im Grün liegende Absorption stets die 
ausgeprägtere; 

2. weil ihre Lage eine andere ist. Der erste scharfe Absorptions- 
streifen des Hämatoporphyrins liest im Anfangsteil von Gelb, der 
zweite im Grün. Die hier in Frage kommenden Absorptionen liegen 
anders. Der Unterschied in den Wellenlängen lässt dies sofort 
erkennen: 


Meconium: Saures Hämatoporphyrin: 
A — 539 | N als Haupt- 
I 31.0 A — 598 j absorptionen; 


3. weil durch Alkalisierung nicht das vier- oder fünfbandige 
Spektrum des alkalischen Hämatoporphyrins erzielt werden kann. 
Wenn man überdies Säuren oder Alkalien hinzufügt, so treten immer 
nur ganz geringfügige, kaum messbare Verschiebungen auf. 

Diese beiden Streifen, die ich als Meconiumstreifen 
bezeichnen will, stellen eine wesentliche Eigenschaft 
des Meconium bzw. seines Farbstoffes dar. 


Der Nachweis des Meconium. 


DasMeconium hat für gewöhnlich eine charakteristische schwärzlich- 
srüne Farbe. Aristoteles sagt von diesem Exkret: „(Die Kinder) 
geben Unrat von sich, manchmal sogleich, andere etwas später, alle 
aber im Laufe des ersten Tages. Die Frauen nennen es Meconion. 
Die Farbe dieses Stoffes ist zuerst blutartig und sehr dunkel, pech- 
artig, wird aber dann milchähnlich.“*') A.v. Haller, der auf diese 
Angabe von Aristoteles Bezug nimmt, lässt das dunkelgrüne 
Meconium im ganzen Darm vorhanden sein: In crasso intestino toto, 
et in ipsa appendieula, demum et in ileo et in ventrieulo peculiare 
stereus reperitur obscure viride. 

Es kommt aber in der Tat auch ein hellgelbes oder gelbbraunes 
Meconium zur Abscheidung. Nicht selten findet sich, wie Hofmann 
und andere fanden, nur in den unteren Abschnitten des Diekdarms 


1) Aristoteles, Tierkunde Buch 7 Kap. 10: „Nowu« de rovrov aiuarwdes 
za opodor uelav zai mıriodss uere ÖdE Tuito ndn yakazıades.“ 
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ein dunkelgrünes, in den oberen Teilen aber ein hellgelbliches ode 
selbbraunes Meconium. 

Ich habe ein solches untersucht; es besass keinerlei spektrale 
Eigenschaften des grünen Meconiums.. Für diagnostische, auch 
forensisch-medizinische Feststellungen hat bisher fast ausschliesslich 


die grüne Farbe dieser Abscheidung gedient, besonders in der Form 
jenes hoch bewerteten Befundes, der sich auf das Vorhandensein. 
von grünen Kügelchen von Gallenpigment bezieht. Sie. 
werden als wichtigster Befund bezeichnet. Sie sind gelblichgrünlich, 


elliptisch, nieht selten schollig, abgestumpft eckig, mit Schleim umhiüllt. 
Dieser Anhaltspunkt scheint mir jedoch, besonders soweit älteres 
und an Objekten verschmiertes Material in Frage kommt, nicht 
bedingungslos verwertbar. 
Da es die dunkelgrüne Farbe der Entleerungen ist, die bei 
dieser Art des Nachweises in einer wissenschaftlich unvollkommenen 


Weise verwertet wird, so muss es erfolgversprechender sein, den- 
selben durch spektrale Untersuchungen festzustellen, voraus-. 
gesetzt, dass dieser Weg gängig ist. Derselbe hätte vor jedem 


chemisch-reaktiven !) oder gar präparativen Nachweis von Gallen- 


farbstoff den Vorzug der Einfachheit, vor allem aber einer viel 
srösseren Bezüglichkeit auf dieses eine Objekt. Der all-' 


gemeine Nachweis des Gallenfarbstoffes auf irgendeinem der mög- 
lichen chemischen Wege, und der Gallensäuren, ist auch in anderen 
Darmentleerungen, die weit entfernt von dem Meconium stehen, zu 
führen, und das sehr leicht in verhältnismässig grossen Mengen 
kristallinisch zu gewinnende Koprosterin gestattet gleichfalls nicht 
eine spezielle Bezugnahme auf Meconium. 


Die folgenden Ergebnisse liefern aber den Beweis dafür, dass. 


man in der Tat durch spektroskopische bzw. spektrophotographische 


Feststellungen zu einer Sicherung der Diagnose auf Meconium 


kommen kann. 

Es war erforderlich, die besten Bedingungen für die Lösung 
des erünlichen Farbstoffs des Meconium zu finden. 

Benzol löst auch in 3 Tagen nur Spuren eines gelben Farbstoffs; 
etwas mehr nimmt in 2 Tagen Äther auf. Beide Lösungsmittel sind 
für die Gewinnung einer spektroskopierbaren Lösung ungeeignet. 

Mit Alkohol in der Wärme extrahiert liefert Meconium eine 
goldgelbe Lösung, die erst in sehr dieker Schicht andeutungsweise 


1) Zweifel, Arch. f. Gynäkol. Bd.7 S. 474. 1874. 
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zwei Absorptionen erkennen lässt, die mit den Meconiumstreifen 
jibereinstimmen. 

Die lange Behandlung mit Wasser liefert eine braune, ins Grün- 
liche schimmernde, leicht emulsionsartige Flüssigkeit. Die Absorptionen 
sind zwar erkennbar, aber bei Betrachtung auch in dieker Schicht 
so schwach ausgeprägt, dass Versuche, sie auf der photographischen 
Platte zu fixieren, misslangen. Dagegen erzielte ich dies durch 
Extraktion mit zwei anderen Lösungsmitteln, die ich unter allen 
versuchten für praktisch diagnostische Zwecke als die besten ansehe, 
nämlich Aceton und Methylalkohol. 

Erschöpft man Meconium, auch solches, das bis zu 40 Stunden 
nach der Geburt entleert worden ist, mit Aceton in der Kälte oder 
der Wärme, so erhält man, wie schon oben angegeben wurde, eine 
srünliche Lösung in genügend dicker Schicht, die alsbald nach der 
Extraktion die beiden Meconiumstreifen auf der Gelb-Grün-Grenze 
bzw. im Grün erkennen lässt. Ausserdem erscheint bei dieser 
Extraktionsart ganz vereinzelt gleichzeitig mit den beiden Meconium- 
streifen ein distinkter Streifen im Rot. Gewöhnlich erkennt man 
denselben jedoch erst nach etwa 1—3 Tagen bei der Untersuchung in 
dieker Schicht. Die Aufnahmen auf der mit Isocol sensibilisierten 
Diapositivplatte ergaben für die beiden Meconiumstreifen die schon 
angegebene Lage. Auch der Streifen im Rot liess sich ausmessen. 
Danach finden sich diese drei Streifen (Fig. 2) bei: 

A = 639 uu 
A = 539 uu 
A = 576 uu 


Ein vierter Absorptionsstreifen im Orange dicht vor dem ersten 
Meconiumstreifen ist auch in konzentrierten Acetonlösungen okular 
nur schattenhaft angedeutet. Er liess sich selbst nicht in sehr langen 
Expositionszeiten — bis über 2 Stunden — fixieren. Dagegen liess 
sich in einem Meconium-Paraldehyd-Auszug seine Lage im Vergleichs- 
spektrum bei 4 — 590 schätzen. 

Ganz gleiche Ergebnisse lieferte das Produkt der Extraktion 
des Meconium mit Methylalkohol. Ich ziehe ihn für 
praktische Zwecke dem Aceton als Extraktionsmittel 
vor, weil besonders nach gutem und langem Verreiben und leichtem 
Erwärmen der Farbstoff in kürzerer Zeit und vollständiger in Lösung 
geht. Die Farbe der Lösung ist gelb mit einem Stich ins Grüne. 
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Auch diese methylalkoholischen Auszüge lassen die Absorption im 
Rot nach längerem Stehen hervortreten. Dagegen gelingt die Fest- 
stellung der beiden Meconiumstreifen sofort. Schon diese allein sind 


durch ihr geschildertes Verhalten so charakteristisch, dass sie für 


den Nachweis des Meconium beweisend sind. Schwefelammonium 
lässt sie unverändert. Die Methylalkoholauszüge lassen sich auch ohne 
Sehädigung des spektralen Verhaltens auf dem Wasserbade einengen. 


Um die Grenze der Nachweisbarkeit festzustellen, wurden z.B. 
0,2 g eines 14 Stunden nach der Geburt entleerten halbtrocknen 
Meconium im Mörser mit Methylalkohol verrieben und die Masse 
etwa 5 Minuten lang auf dem Wasserbade erwärmt. Die gelb- 
grünliche Lösung liess die beiden Absorptionsstreifen A — 539 und 
A = 576 erkennen. 


Deutlicher erschienen die Streifen nach Verwendung von 0,4 bis 
0,75 g Meconium, und wenn 2—3 g desselben so behandelt werden, 
erscheint nach einiger Zeit auch die Absorption 4 = 639 uu. 


Die Zugehörigkeit der Meconiumlinien. 


Es konnte vermutet werden, dass die geschilderten Absorptions- 
streifen der Farbstoffauszüge aus dem grünen Meconium dem als 
Biliverdin bezeichneten bzw. einem der anderen durch chemische 
Beeinflussung des Bilirubins erhältlichen grünen Farbstoffe zugehören, 
da dem Bilirubin keinerlei spektrale Unterbrechungen zukommen. 


Spektroskopische Feststellungen über „Biliverdin“ liegen meines 
Wissens nicht vor. Unter bestimmten chemischen Bedingungen hat 
man aus Gallenpigmenten neben andersartig gefärbten auch grüne 
Produkte erhalten, die vereinzelt spektroskopisch untersucht, aber 
durchweg wissenschaftlich ungenügend charakterisiert worden sind. 


Dem in neutralen Lösungen „blaugrün oder stahlblau mit pracht- 
voller roter Fluoreszenz“ und in alkalischen Lösungen grün aus- 
sehenden, aus Bilirubin gewonnenen „Choleceyanin“, wurden Ab- 
sorptionsstreifen zugeschrieben, die nach der schlechten Beschreibung 
an das spektrale Bild der Meconiumlösungen erinnern könnten. 
Tatsächlich weist, wie immer man zu seiner Gewinnung gelangt ist, 
dieser erüne Farbstoff deutlich nur den Absorptionsstreifen im Rot 
auf, dessen Wellenlänge ich wiederholt bestimmt habe: 


A —= 688 uu. 
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- Der smaragdgrüne Farbstoff, der sich bei der Huppert’schen 
Reaktion bildet, d.h. wenn man in einer Lösung von Bilirubinalkali 
durch Zusatz von Kalkmilch Bilirubinkalk ausfällt und den ge- 
waschenen Niederschlag mit säurehaltigem Alkohol kocht, zeigt 
keinerlei Absorptionsstreifen. | 

Lässt man ferner eine Bilirubinalkalilösung!) an der Luft 
1-2 Tage stehen, so oxydiert sie sich zu Biliverdin. Die so er- 
hältliche Biliverdinlösung lässt, spektroskopisch in dieker Sehicht 
untersucht, einen Absorptionsstreifen bei: 


1 — 639 


erkennen. Daneben findet sich etwa in der Lage der ersten Meconium- 
linie eine schattige Absorption. 

Untersucht man die Lösung, die erhältlich ist durch Zusatz 
von Ammoniak und Chlorzink zu einer Lösung von Bilirubinalkali, 
so kann man, nur wenn die Lösung olivfarben — nicht aber, wenn 
sie ganz grün geworden ist —, bei geeigneter Schichtdicke die Ab- 
sorption A — 638 uu erkennen und spektrophotographisch aufnehmen. 
So konstant dieser Absorptionsstreifen ist, so inkonstant ist eine 
schattige Absorption im Anfangsteil des Grün. Unter Bedingungen, 
die ich nicht festlegen kann, erschien es mir manchmal, als seien 
es zwei Absorptionen, die im Grün lägen. An eine Fixierung auf 
der Platte war aber nicht zu denken. 

Aus alledem geht hervor, dass aus Bilirubin durch chemische 
Einflüsse nicht nur ein „Biliverdin*, sondern mehrere 
srüne Farbstoffe bildbar sind, darunter, wie ich feststellen 
konnte, auch solche, die schon nach kurzem Bestande spektral er- 
kennbare weitere Veränderungen erfahren. 

Keines dieser grünen Produkte ist identisch mit dem Stoffe, 
dem die so typischen und beständigen Meconiumstreifen zukommen. 
Der in Meconiumlösungen nach längerem Stehen erkennbare, d. h. 
sich wahrscheinlich erst bildende Streifen 4 = 639 stammt aber nach 
meiner Ansicht von einem jener grünen Oxydationsprodukte des Bili- 
rubins her, dessen Bildung aus einer bestimmten Muttersubstanz sich 
entweder beim längeren Stehen an der Luft oder schon in der Gallen- 
blase bzw. dem Darm vollzieht. Dies gewinnt dadurch an Wahr- 


1) Ich habe dieselbe aus chemisch reinem und kristallinisch von H. Fischer 


gewonnenem und mir freundlichst überlassenem Bilirubin hergestellt. 
Pflüger’s Archiv für Physiologie. Bd. 145. 27 
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scheinlichkeit, dass olivfarbige Tiergallen diesen Absorptionsstreifen 
im Rot aufweisen. Untersucht man frische Ochsengalle, so 
gelingt es leicht, ein dreibandiges Spektrum festzustellen, das mit 
dem von Meconium geschilderten genügend übereinstimmt. Ich habe 
dasselbe im Jahre 1901 gezeichnet!) und jetzt die Absorptionen der 
grünen Kaninchengalle spektrophotographisch festgelegt. Sie hatten 
die folgende Lage: 


5 — AD 
A = 536 u 
MM Hank. 


Die Übereinstimmung der Absorption im Rot mit der aus Bili- - 


rubin oder Meconium bei 4 = 638 uu erhältlichen, ist unbezweifelbar, 
wenn auch die Lage etwas nach Grün zu verschoben ist. Das völlig 
Konstante stellen auch hier die beiden Absorptionsstreifen dar, die 


ich im Meconium zuerst gesehen und festgelest habe. Sie gehören 


keinem Blutfarbstoffderivat zu, sondern einem bestimmten und viel- 


leicht dem haltbarsten Oxydationsprodukte des Bilirubins. Sie könnten, 


wenn man überhaupt einmal dazu gelangen wollte, diese Produkte 


chemisch zu klassifizieren, Richtung und schliessliche Sicherheit für ' 


das Finden und das Gefundene geben. Zu ihnen gesellt sich die 
Absorption im Rot, die wohl einem anderen Produkte zugehört. 


Dass sie in Meconiumauszügen erst nach längerem Stehen derselben | 


spektral erkennbar ist, sprieht für die Selbständigkeit der sie liefernden 
chemischen Substanz. Für ihre Haltbarkeit zeugt der Umstand, dass 
ich monatelang die ihr zugehörigen Absorptionsstreifen neben dem 
Meconiumstreifen in methylalkoholischer Lösung habe bleiben sehen. 

Über die letzte Entstehungsart des grünen Meconiumfarbstoffes 
kann vorläufig nichts sicheres ausgesagt werden. Die naheliegende 
Vermutung, dass vielleicht Bakterien an seinem Werden beteiliet 


seien, konnte ich nicht stützen. Wiederholt habe ich, ohne Erfolg, 


den vielfach variierten Versuch gemacht, durch Überimpfen von 
frischem Meconium auf Bilirubinlösungen in diesen absorptionsfreien 
Flüssigkeiten die Meconiumstreifen zu erzeugen. Es mögen wohl 
durch die besonderen Verhältnisse bedingte, eigenartige Oxydations- 


vorgänge in der foetalen Gallenblase bzw. in dem foetalen Darm ı 


sein, die dieses grüne Produkt schaffen. 


1) L. Lewin, Zeitschr. f. Biol. Bd. 42 S. 107. 1901. 
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(Aus der medizinischen Klinik der Universität Heidelberg.) 


Über die Beziehungen des Vagus zu intra- 
kardialen Nervenzellen im Säugetierherzen. 


Von 
Dr. Fritz Marchand und Dr. Arthur W. Meyer. 


(Mit 2 Textfiguren.) 


Über einen Zusammenhang intrakardial gelegener Ganglienzellen 
mit den von aussen an das Herz herantretenden Nerven ist noch 
sehr wenig Sicheres bekannt. Nur bei den niederen Wirbeltieren 
können wir mit einem hohen Grade von Wahrscheinlichkeit einen Zu- 
sammenhang im Herzen gelegener Nervenzellen mit dem Nervus 
vagus annehmen. Am besten bekannt sind die Verhältnisse beim 
Froschherzen. Durch die Untersuchungen von Remak, Bidder, 
Ludwig wissen wir, dass im Froschherzen Nervenzellen in den 
Verlauf der Scheidewandnerven, also der beiden Hauptvagusäste, 
eingeschaltet sind. Diese Zellen sind in ziemlich regelmässiger Weise 
an einigen Stellen reichlicher angehäuft: Das Remak’sche Ganglion 
tieet an der Eintrittsstelle der Vagusäste in der Sinusgegend, die 
Ludwig’schen Ganglien folgen dem Verlauf der Scheidewandnerven 
im Septum atriorum, und die Bidder’schen Knoten liegen dort, 
wo die Scheidewandnerven an der Basis des Ventrikels endigen. 
Also die topographischen Lagebeziehungen sprechen hier für einen 
funktionellen Zusammenhang mit dem Vagus. Auch die feineren 
histologischen Befunde am Nervensystem des Froschherzens haben 
mehrfach zu einem entsprechenden Ergebnis geführt. 

In gleichem Sinne sprechen die Degenerationsversuche von 
F. B. Hofmann!). Er durchschnitt am Frosch die extrakardialen 
Vagi, so dass eine Degeneration in den betreffenden Fasern auftreten 
musste und die Erregbarkeit nach einiger Zeit aufgehoben war. Es 
gelang dann durch Reizung des letzten Abschnittes der Scheidewand- 
nerven noch eine Hemmung zu erzielen, so dass man annehmen 


1) F. B. Hofmann, Schmidt’s Jahrbücher Nr. 281 S. 108. 1904. 
IH 
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konnte, dass dort hemmende Nervenfasern gelegen sind, welche von 
der Degeneration nicht betroffen werden konnten, welche also offenbar 
von im Herzen gelegenen Nervenzellen abhängig sind. Ganz ähn- 
liche Versuche hat kürzlich Polumordwinow!) publiziert. Seine 
Experimente führten zu dem Ergebnis, dass nach Degeneration der 
durehsehnittenen Vagi der im Herzen erhalten gebliebene Nerven- 
apparat auf Reizungen ausschliesslich mit hemmenden Einflüssen 
reagierte. Der Autor zieht daraus den Schluss, dass wahrscheinlich 
alle intrakardialen Ganglien des Froschherzens hemmende Funktionen 
besitzen, also wahrscheinlich alle in Beziehung zu den Vagi stehen. 
Damit stimmen auch die histologischen Befunde Nikolaje w’s?) über- 
ein, welcher 10 Tage nach Durchschneidung der Vagi am Frosch- 
herzen das perizelluläre Netz sämtlicher Herzganglien mit der vitalen 
Methylenblaumethode nicht mehr darstellen konnte. 

Am Säugetierherzen liegen die Verhältnisse wesentlich ver- 
wickelter. Es ist durchaus nicht möglich, die für das Froschherz 
passenden Bezeichnungen Remak’sches, Ludwig’sches und 
Bidder’sches Ganglion auf die Nervenzellengruppen des Säugetier- 
herzens anzuwenden. Noch viel weniger ist es angängig, die beim 
Frosch gefundenen physiologischen Tatsachen auf das Herz der 
Säugetiere und des Menschen zu übertragen. 


In zahlreichen anatomischen Untersuchungen über die Herzganglien der 
Warmblüter ist über ihren Zusammenhang mit Vagusfasern wenig zu entnehmen. 
Die meisten Autoren [(Schklarewski?), Joh. Dogiel®), Vignal’), Eisen- 
lohr®), Weinreich‘), His°®), Schwartz°), Lissauer!®) u. a.] stimmen im 


1) D. Polumordwinow, Pflüger’s Arch. Bd. 140 S. 463. 1911. 

2) Nikolajew, Arch. f. Anat. u. Physiol., physiol. Abt. 1893 Suppl. S. 67. 

3) Schklarewski, Über die Anordnung der Herzganglien bei Vögeln 
und Säugetieren. Nachr. d. kgl. Gesellsch. d. Wissensch. Göttingen 1872. Zit. 
bei Dogiel. 
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allgemeinen darin überein, dass der grösste Teil der Herzganglien in den Vor- 
höfen gelegen ist, und dass sie dort gewöhnlich in nächster Nähe grösserer Nerven- 
stämme angetroffen werden. Es findet jedoch eine so innige Durchflechtung von 
Nervenfasern verschiedener Herkunft (cerebrospinaler und sympathischer Fasern) 
statt, dass eine Entscheidung über den Zusammenhang der Zellen sehr er- 
schwert ist. 

Die feineren histologischen Befunde geben bessere Anhaltspunkte. 

Vignal!) stellte bereits fest, dass die Herzganglien nicht alle gleichartig 
sind. Er fand beim Kaninchen zwei ganz verschiedene Arten von Ganglienzellen 
in mehreren grösseren Ganglien, die er in der Nähe der Pulmonalvenen lokali- 
sierte. Eine Anzahl dieser Zellen sollen nur einen Fortsatz und einen Kern be- 
sitzen, die andern mehr als einen Fortsatz und zwei Kerne, und dabei schienen 
sie alle Kennzeichen der sympathischen Zellen des Kaninchens zu besitzen. Ausser 
diesen aber fand er auch Ganglienzellen auf der Oberfläche des Plexus cardiacus 
(gleich unterhalb der Coronargefässe und auf der Basis ventriculi) mit nur einem 
Kern und einem Zellfortsatz und ohne die Zeichen der Sympathicuszellen. 
Diesen letzteren Ganglien schrieb Vignal einen hemmenden Einfluss auf die 
Herztätigkeit zu. 

Zu ähnlichen Resultaten kam Jacques?), welcher an der Atrioventrikular- 
grenze multipolare Nervenzellen feststellte, die er für sympathische Zellen hielt; 
dagegen fand er an den Vorhöfen und ihrem Septum Zellen von unipolarem 
Charakter, die er als cerebrospinale, also wahrscheinlich zum Vagusapparat ge- 
hörige Nervenzellen ansah. 

Die ausführlichsten Untersuchungen üher den feineren Bau der Herzganglien 
verdanken wir A. S. Dogiel°), der mit Hilfe der vitalen Methylenblaufärbung 
über die verschiedenen Formen der Herznervenzellen und ihrer Verbindungen Auf- 
schluss gab. Dogiel unterscheidet hauptsächlich drei Typen von Zellen. Die Zellen 
des ersten Typus sind verhältnismässig klein und besitzen zahlreiche Fortsätze, 
die ein dichtes Netz miteinander bilden. Ihr Nervenfortsatz ist marklos und 
endet wahrscheinlich in der Herzmuskulatur. Den Nervenfortsatz dieser Zellen 
betrachtet Dogiel als motorische sympathische Faser. Die Zellen vom zweiten 
Typus sind teils unipolar, teils multipolar, sind verhältnismässig gross und be- 
sitzen einen langen Nervenfortsatz, der zuweilen von einer Markscheide bekleidet 
ist. Die Zellen des dritten Typus sollen eine Mittelstellung einnehmen. Ihre 
Dendriten bilden dichte extrakapsuläre Geflechte um die Ganglienzellen („Nids 
pericellulaires“ von Ramon y Cajal). Die Endigungen der von den Zellen des 
zweiten und dritten Typus stammenden Nervenfasern konnte Dogiel nicht eruieren. 
Dagegen fand er, dass verhältnismässig dicke markhaltige Fasern intrakapsulär 
unmittelbar auf dem Zelleib der Zellen des ersten Typus endigten. Diese letzteren 


1) Vignal, Recherches sur l’appareil ganglionaire du caur des vertebres. 
Arch. de physiol. 1881. 

2) Jacques, Recherches sur les nerfs du c@ur. Journ. de l’anat. 1394. 

8) A. S. Dogiel (St. Petersburg), Zur Frage über den feineren Bau der 
Herzganglien des Menschen und der Säugetiere. Arch. f. mikrosk. Anat. 
Bd. 53. 1899. 
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Fasern hielt Dogiel für Vagusfasern. Er hatte also die Vorstellung, dass die 
hemmende Vagusfaser an die motorisch erregende — anscheinend sympatbische — 
Zelle herantritt. Jedenfalls kann man seinen Befunden entnehmen, dass eine sehr 
nahe Beziehung markhaltiger, also wahrscheinlich zum Vagusapparat gehöriger 
Fasern zu gewissen Nervenzellen des Herzens nachzuweisen ist. 

Wertvoll für die hier erörterte Frage sind auch die neuen Untersuchungen 
von R. Müller!), der den Vagus in seinem ganzen Verlauf gründlich anatomisch 
und histologisch untersuchte. Seine Befunde sprechen nun ganz entschieden für 
einen Zusammenhang von Vagusfasern mit einem Teil der Herzganglien. Müller 
fand feine Vagusäste, die von hinten her nach der Einmündungsstelle der oberen 
Hohlvene in den rechten Vorhof eintreten und ebenso zahireiche markhaltige 
Fasern in der Nähe des Sinusknotens und an der Vorhofsscheidewand. In der 
Umgebung dieser Vagusfasern konnte er nun besonders zahlreiche und grosse 
Ganglienzellen nachweisen, so dass diese Befunde ihm darauf hinzuweisen scheinen, 
dass der Vagus durch Vermittelung dieser Ganglienzellen auf die Muskulatur 
einwirkt. 

Die pathologisch-anatomischen Befunde am Herznervensystem sind bisher 
nicht geeignet gewesen, über die hier erörterte Frage Aufschluss zu geben [vgl. 
Stienon?), daselbst auch weitere Literatur]. Experimentelle Untersuchungen in 
dieser Richtung haben bisher zu keinem einheitlichen Resultate geführt. Krehl 
und Romberg?) konnten feststellen, dass die Hemmungsfasern des Vagus durch 
das Vorhofsgeflecht auf den Herzmuskel übergehen. Abschnürung des Vorhofs- 
geflechtes machte den Vagus auf den Ventrikel unwirksam, während die Vagus- 
wirkung bei Abschnürung des „Bulbusgeflechtes“ erhalten blieb. In diesen Ver- 
suchen konnten Beweise dafür, dass die Hemmungswirkung der Vagusfasern durch 
Vermittelung von intrakardialen Nerverzellen auf die Herzmuskelfasern wirken, 
nicht gefunden werden. Es schien am wahrscheinlichsten, dass die Vagusfasern 
direkt auf die Muskulatur der Vorhöfe einwirken und die hemmende Wirkung 
auf muskulärem Wege dem Ventrikel zugeleitet wird. Im Gegensatz dazu schloss 
Hering‘) aus der Beobachtung, dass am überlebenden Affenherzen der Accelerans 
länger wirksam bleibt als der Vagus, darauf, dass die Vaguswirkung durch 
zwischengeschaltete intrakardial gelegene Nervenzellen vermittelt wird, welche 
frühzeitiger absterben, dass dagegen die Acceleransfasern die beschleunigende 
Wirkung direkt auf die Muskelfasern übertragen. 


Da also anatomisch ein Zusammenhang von intrakardialen 
Ganglien mit Hemmungsfasern des Nervus vagus sehr wahrscheinlich 
ist, und die bisherigen physiologischen Tatsachen jedenfalls diese 
Möglichkeit offen lassen, so schien es aussichtsreich, durch lokale 


1) L. R. Müller, Deutsches Arch. f. klin. Medizin Bd. 101. 1911. 

2) L. Stienon, Sur les alterations pathologiques des cellules ganglionnaires 
du c&ur humain. Arch. des maladies du c@ur. Sept. 1910. 

3) Krehl und Romberg, Arch. f. exper. Path. u. Pharm. Bd. 30 8.78. 1892. 

4) H. E. Hering, Pflüger’ s Arch. Bd. 99 S. 253. 1909. 
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Vergiftung diese Vagusnervenzellen im Herzen aufzusuchen. Für 
eine Vergiftung schien uns das Nikotin am geeignetsten. N 
Schon durch Schmiedeberg war festgestellt worden, dass 
Nikotin den Vagus unwirksam macht. Die zahlreichen Untersuchungen 
Langley’s!) und seiner Mitarbeiter brachten dann den Nachweis, 
dass das Nikotin am sogenannten „Zwischenstück“ angreift, d. h. 
dort, wo die präzelluläre Faser an einer zwischengeschalteten 
Nervenzelle endigt. Die Reizung der präzellulären Faser wird 
daher unwirksam, während die postzelluläre Faser erregbar bleibt. 
Am Froschherzen konnte durch die Nikotinmethode festgestellt 
werden, dass der ganglionäre Hemmungsapparat in der Sinusgegend 
anzunehmen sei, denn sowohl die Reizung des Sinus venosus als 
auch die direkte Reizung des letzten Abschnittes der Scheidewand- 
nerven [F. B. Hofmann?°)], also der postzellulären Faser, ergab 
‚beim nikotinvergifteten Froschherzen noch eine hemmende Wirkung. 

Da also erwiesen ist, dass Nikotin im „Zwischenstück“ angreift, 
aber sowohl die präzelluläre Faser als auch die postzelluläre Faser 
sowie auch die Endapparate der letzteren intakt lässt, erschien es 
uns möglich, lokale Nikotinapplikationen auch für unseren Zweck 
zum Aufsuchen des „Zwischenstücks“ zu verwenden. 

Um nun die Möglichkeit zu haben, lokale Gifteinwirkungen 
wirklich in möglichster Nähe der Herzganglien anzubringen, bedurfte 
es zuerst einer genauen Kenntnis der topographisch anatomischen 
Lage der hauptsächlichsten Ganglien. Zu diesem Zwecke wurde 
eine Anzahl Herzen von Kaninchen mikroskopisch untersucht. Die 
Herzen wurden nach Fixierung in Formol und Härtung in Alkohol 
in Paraffın eingebettet; dann wurden sie teils an Serienschnitten, 
teils an Stufenschnitten untersucht. Als Färbung wurde Hämatoxylin- 
Eosin, die van Gieson’sche Methode und Thionin verwendet, 
Letztere Methode erwies sich zur übersichtlichen Darstellung der 
Nervenzellen als besonders geeignet, doch ist die Färbung nicht sehr 
haltbar. Die Resultate dieser Untersuchungen waren folgende: 

Beim Kaninchen trifft man auf Querschnitten von oben anfangend 
zuerst zwischen dem Aortenbogen und dem Stamm der Arteria 
pulmonalis eine grössere Anzahl von Nervenzellen, die zwischen den 
Ästen des Plexus cardiacus eingestreut sind und meist nur kleinere 
Gruppen bilden oder einzeln liegen. Diese kleinen Gangliengruppen 


_ 1) Langley und Dickinson, Journ. of physiol. vol. 11 p. 277. 1890. 
2) F. B. Hofmann, Schmidt’s Jahrb. Nr. 231 S. 118. 1904. 
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finden sich konstant in dem lockeren Bindegewebe zwischen den 
beiden Hauptgefässstämmen. Etwas grössere Gruppen findet man 
in wechselnder Lage an den Einmündungsstellen der Lungenvenen 
in den linken Vorhof. Diese Ganglien liegen ziemlich dicht unter 
dem Epikard. Regelmässig sind in der Wand des Sinus coronarius 
Ganglienzellen zu finden. 

Die grössten und imponierendsten Anhäufungen von Nerven- 
zellen liegen in der Vorhofsscheidewand. Und zwar kann man ge- 


| 


wöhnlich zwei grössere Gruppen unterscheiden: die eine findet sich ' 


ziemlich hoch im Septum oberhalb der Fossa ovalis und tritt an die 


über die obere Fläche der Vorhöfe nach hinten ziehende Lungen- - 
arterie nahe heran. Die tieferliegende Gruppe liest mehr im hinteren | 
Abschnitt des Vorhofsseptums und ebenfalls nicht direkt in der 


Muskulatur, sondern in einem Bindegewebsstreifen, der sich von 
oben und hinten in das Septum hineinschiebt. Ein grosser Teil der 
Nervenzellen ist nur wenig von der hinteren Oberfläche der Vorhöfe 
entfernt und erstreckt sich gewöhnlich bis in die Nähe der Mündungen 
der rechten Lungenvenen; die Zellen sind dort ganz oberflächlich in 
dem subepikardialen Bindegewebe gelegen. An den seitlichen 


Wandungen der Vorhöfe finden sich nur einige kleinere Gruppen von 


Ganglienzellen. Die Herzohren wurden immer frei von Nervenzellen 
gefunden. Auch an den Ventrikeln des Kaninchenherzens konnten wir 
keine Nervenzellen feststellen, vielmehr fanden sich die letzten an 
der Atrioventrikulargrenze. Es soll damit nicht behauptet werden, 
dass die Ventrikel absolut frei von Nervenzellen sind; denn es 
wurden, wie gesagt, nicht alle Schnitte durch die Kammern unter- 
sucht, und es können einzelne Zellen der Beobachtung entgehen. 


Irgendwie erhebliche Ganglien sind aber jedenfalls in den Kammern 


des Kaninchenherzens nicht vorhanden. Auch das Reizleitungssystem 


des Kaninchens fanden wir keineswegs auffallend reich an Nerven- 


zellen. Die in der Vorhofsscheidewand und in der Umgebung des 
Sinus coronarius gelegenen Ganglien erstrecken sich zwar in die 
nächste Nähe des Atrioventrikularknotens, den Hauptstamm des Über- 
leitungsbündels und den ventrikulären Teil des Atrioventrikularsystems 
fanden wir dagegen immer frei von Nervenzellen. 

Die geschilderten grossen Ganglien am hinteren Abschnitt des 
Vorhofsseptums schienen uns zu einer experimentellen Beeinflussung 
am günstigsten zu sein. Sie liegen zum Teil so oberflächlich, dass 
man erwarten konnte, von der hinteren und oberen Fläche der Vor- 
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höfe in dem Felde zwischen den Mündungen der beiden oberen und 
der unteren Hohlvene sie erreichen zu können. 

Dabei besteht nur die Schwierigkeit, dass die genannten Herz- 
teile bei dem im Körper liegenden Herzen deshalb schwerer er- 
reichbar sind, weil das Herz dort mit dem lockeren Bindegewebe 
des Mediastinums direkt verbunden ist. Immerhin ist die vom Peri- 
kard nicht umhüllte Zone beim Kaninchen nicht gross, und es gelingt 
in ausreichender Weise nach vorsichtigem Erheben des Herzens von 
unten und hinten her, oder ohne Verlagerung des Herzens von 
vorn und oben zwischen den grossen Arterienstämmen und dem 
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' Fig. 1. Kaninchenherz von hinten gesehen. Fig. 2. Schnitt quer durch die Vorhöfe. Die 
Das karierte Feld bezeichnet die Lage der mit @ bezeichneten Punkte entsprechen denim 
zum Vagus gehörenden Nervenzellen. Septum atriorum gelegenen Ganglienzellen. 


! 

, rechten Herzohr die Oberfläche der Vorhöfe an einer dem Septum 
- nahegelegenen Stelle zu erreichen. Wir konnten in der Tat nach 
' ausgiebiger Ätzung dieser Gegend mit einer Lösung von Argentum 
nitricum an Schnitten feststellen, dass die schwarzen Silbernieder- 
-  sehläge bis in die Gegend der Ganglien vorgedrungen waren. 

) Bei unseren weiteren Versuchen gingen wir von folgender Über- 
legung aus: Da es als sichergestellt anzusehen ist, dass Nikotin am 
.  „Zwischenstück“ des Vagus angreift, und da es andererseits höchst- 
| wahrscheinlich ist, dass die Nervenzellen selbst bzw. die an den 
Nervenzellen liegenden Endigungen der präzellulären Fasern das 
„Zwischenstück“ darstellen, so ist zu erwarten, dass man bei direkter 
Applikation der Nikotinlösung an den Ganglien schon in schwächerer 
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Konzentration und bei kürzerer Einwirkung eine Wirkung bekommt 
als bei resorptiver Wirkung von entfernteren Stellen. Wenn es also 
gelingt, durch verhältnismässig sehr kleine Nikotinmengen an einer 
Stelle des Herzens viel leichter eine Lähmung des Vagus zu erzielen 
als an anderen Stellen, so kann man mit einem hohen Grade von 
Wahrscheinliehkeit annehmen, dass an der betreffenden Stelle die in 
den Vagus als Zwischenstück eingeschalteten Nervenzellen gelegen sind. 

Unsere Versuche wurden an Kaninchen ausgeführt: 

Das Tier wurde durch Urethan in leichte Narkose versetzt, 
dann wurde tracheotomiert und beide Vagi präpariert. Hierauf wurde 
der Thorax teils median teils durch queren Interkostalschnitt eröffnet 
und künstliche Atmung eingeleitet. In einigen Fällen wurde statt 
der Blasebalgatmung aus einer Sauerstoffbombe Sauerstoff in die 
Trachea insuffliert, was den Vorzug hat, dass die Lungen ruhig ge- 
stellt bleiben. Der Herzbeutel wurde eröffnet und seine Ränder 
seitlich durch Nähte befestigt, so dass das Herz etwas hochgelagert 
war. Die Thymus wurde möglichst vollständig abpräpariert. Das 
Herz wurde gewöhnlich durch ein Häkchen mit dem Schreibhebel 
eines Kymographions verbunden und seine Kontraktionen direkt 
registriert. 

Die Vaei wurden durchschnitten und teils einzeln teils beide 
gleichzeitig an eine Elektrode angelegt. 

Zu den Reizungen bedienten wir uns eines gewöhnlichen In- 
duktionsapparates und maassen den Rollenabstand. 

Die Applikation der Nikotinlösung (Merck sches Nikotin) musste 
natürlich in der Weise erfolgen, dass eine möglichst lokale Gift- 
wirkung erzielt wurde. Anfangs versuchten wir, subepikardiale 
Injektionen mit einer äusserst feinen Hohlnadel. Dabei liess sich 
aber besonders an den Vorhöfen ein Durchstechen der Herzwandung 
oft nieht vermeiden. Deshalb benutzten wir später in allen Versuchen 
kleine halberbsengrosse Wattetupfer, die mit der Lösung getränkt 
und dann so weit ausgedrückt wurden, dass keine Flüssigkeit mehr 
abtropfte. Diese Tupfer wurden mit einer Pinzette eine bestimmte 
Zahl von Sekunden lang an die betreffende Herzstelle angedrückt. 
Die Konzentration der Nikotinlösung musste so gewählt werden, dass 
eine resorptive erhebliche Nikotinwirkung ausgeschlossen werden 
konnte. Nach mehreren Versuchen verwandten wir eine !/a/oige 
Lösurg. Die Menge des bei einer Betupfung an das Herz gebrachten 
Nikotins betrug Bruchteile eines Milligramms. 
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Bei der Applikation musste ferner darauf geachtet werden, dass 
die Giftlösung nicht durch die perikardiale Flüssigkeit an andere 
Herzteile gebracht wurde. Das Herz wurde deshalb vor der Be- 
tupfung mit Nikotin mit trockenen Wattebäuschehen abgetrocknet. 
Es wurde nun in der Weise verfahren, dass mit der Nikotinlösung 
verschiedene Herzteile betupft wurden, gewöhnlich 20 Sekunden lang. 
Nach jeder Betupfung wurde die Wirkung des Vagusreizes mit dem 
faradischen Strom geprüft. Auf diese Weise wurde derjenige Herz- 
abschnitt gesucht, an welchem die geringste lokale Nikotinmenge eine 
Unterbrechung der Vaguswirkung ergibt. | 

Natürlich konnte im einzelnen Falle nur eine sehr beschränkte 
Zahl von Herzteilen untersucht werden, um eine Summierung des im 
ganzen verwendeten Nikotins auszuschliessen. Nachdem wir nach 
einigen Versuchen eine Prädilektionsstelle für die Giftwirkung ge- 
funden hatten, haben wir im einzelnen Versuch später gewöhnlich diese 
Prädilektionsstelle mit einer oder zwei anderen Stellen verglichen. 


Bei der Anwendung der genannten äusserst kleinen Nikotin- 
mengen machten wir übrigens die Beobachtung, dass eine Anhäufung 
des Giftes in der vergifteten Zelle offenbar nicht stattfindet. War 
die Vaeuswirkung durch Giftwirkung nach einer Betupfung blockiert, 
so dauerte es gewöhnlich nur 5—10 Minuten, bis auf stärkere Ströme 
wieder ein Vaguseffekt zu erzielen war, und nach einigem Warten 
kehrte die Wirkung in der früheren Stärke wieder zurück, so dass 
wir in einigen Fällen den Versuch wiederholen konnten. 


Ausser den vorbereitenden Versuchen wurden im ganzen 16 Ver- 
suche angestellt. Dabei hatten wir nur dreimal abweichende Re- 
sultate: in zwei Versuchen gelang es uns nicht, mit der sonst wirk- 
samen Dosis eine Unterbrechung der Vaguswirkung zu erzielen. Da 
wir dann zu höheren Konzentrationen übergingen, konnten wir nicht 
fehlerfrei vergleichen. In einem anderen Versuch fingen wir von 
unserer sonstigen Gewohnheit abweichend mit einer 1 °/oigen Nikotin- 
lösung an und bekamen infolge dieser Überdosierung bereits bei 
Applikation am Ventrikel eine Lähmung des Vagus. Ausser diesen 
genannten Fehlversuchen hatten wir eindeutige Resultate. Wir 
lassen einige der Versuchsprotokolle als Beispiele folgen: 


Versuch VII. 1. Juni 1911. 


Mittelgrosses Kaninchen. 1,0 g Urethan subkutan. Tracheotomie. Einbindung 
einer Kanüle und künstliche Respiration. 
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Eröffnung des Thorax durch querverlaufenden Interkostalschnitt. Fixation 
des eröffneten Perikards an der Brustwand. 
Präparation des linken Nervus vagus. 
6h 40’, Bei Reizung des linken Vagus mit 50 mm R.-A. völliger Stillstand des 
Herzens in Diastole. 
56h 42’. Betupfung der Vorderseite des rechten Ventrikels mit 5 °/oo iger Nikotin- 
lösung. Herz schlägt ruhig weiter, sofort danach Reizung mit 50 mm 
R.-A., starke Verlangsamung der Schlagfolge. 
6h 48’. Betupfung an dem Felde zwischen den beiden Hohlvenen mit 5 oo iger 
Nikotinlösung sofort starke Störung, zuerst Stillstand in Diastole, dann 
starke Beschleunigung. Sofort danach Vagusreizung bei 0 cm R.-A. 
ohne jeden Einfluss; bei stärkeren Strömen allgemeine Krämpfe, aber 
keine Vaguswirkung. 


Versuch XII. 21. Juni 1911. 


Mittelgrosses Kaninchen. Urethan — Narkose. Tracheotomie. Vagus 
präpariert, künstliche Respiration, Eröffnung des Thorax und Verbindung des 
Herzens mit dem Schreibhebel des Kymographions. 

Beide Vagi geben bei Reizung mit 50 mm R.-A. starke Wirkung. 

15 15’. Bei 0 cm R.-A. Vagusreiz: Herzstillstand. 

15 17’. Linker Ventrikel vorn mit 5 °/oo iger Nikotinlösung betupft, Herz schlägt 
ruhig weiter. Sofort danach Vagusreiz bei 0 cm R.-A. mit starker 
Verlangsamung. 

1h 24'. Bei 0 cm R.-A. Vagusreiz, Herzstillstand. 

15 25’. In der Gegend etwas links neben der rechten oberen Hohlvene betupft 
mit 5 °/ooiger Nikotinlösung. 

15h 28’. Bei 0 cm R.-A. Vagusreiz, keine Wirkung auf die Schlagfolge. 


Versuch XIII. 21. Juni 1911. 


Mittelgrosses Kaninchen. War vorher aus anderen Gründen mit Äther 
nerkotisiert. 
Vorbereitung wie sonst. 
15 56'. Bei O0 cm R.-A. Auf Vagusreiz Herzstillstand. 
2h 00’. Die Herzspitze mit 5°/ooiger Nikotinlösuug betupft. Schlägt ruhig 
weiter. 
2b 1’. Bei O0 cm R.-A. Stillstand. 
2b 2’. Links neben dem rechten Herzohr auf der oberen Fläche des Vorhofes 
betupft. 
2h 4'. Bei 0 cm R.-A. keine Wirkung. Auch bei stärksten Strömen Vagus- 
reiz wirkungslos. 


Versuch XV. 30. Juni 1911. 


Mittelgrosses Kaninchen wie sonst vorbereitet. 
3b 16’. Bei R.-A. 100 mm starke Vaguswirkung. 
35 19’. Herzspitze mit 5 %ooiger Nikotinlösung 20’ lang betupft. Herz schlägt 
ruhig weiter. 
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3h 20’. Bei 50 mm R.-A. auf Vagusreiz Herzstillstand. 

3h 22’. Bei 50 mm R.-A. auf Vagusreiz Herzstillstand, 

3b 24'. Obere Fläche des rechten Vorhofs links neben dem rechten Herzohr 
20’ lang mit 5°/ooiger Nikotinlösung betupft. 

3h 25’. Bei 50 mm R.-A. keine Vaguswirkung. 

3h 34'. Bei 50 mm R.-A, wieder Herzstillstand. Die Giftwirkung ist also wieder 
abgeklungen. 

3h 35’. Linkes Herzohr 20” lang mit 5 °/oo iger Nikotinlösung betupft. Sofort 
danach bei 50 mm R.-A. Herzstillstand. 

35h 40’. Ander oben genannten Stelle neben dem Ansatz des reckten Herzohrs 
20” lang betupft. 

3h 42’. Bei 50 mm R.-A. Vagusreiz wirkungslos; bei stärkeren Strömen Vagus- 
reiz wirkungslos. 

Versuch XVI. 5. Juli 1911. 
Kaninchen, wie gewöhnlich vorbereitet. 

5h 39', Beide Vagi machen bei Reizung mit 50 mm R.-A. Herzstillstand. 

5h 40'. Herzspitze mit 5 %ooiger Nikotinlösung 15’ lang betupft. 

5h 42’. Bei 50 mm R.-A. Herzstillstand. 

55 50’, Links neben der Mündung der Vena cava superior dextra betupft (5 /ooige 
Nikotinlösung) 15’ lang. 

5h 51’. Bei Reizung mit 50 mm R.-A. keine Änderung der Schlagfolge. 

5h 52’. Auch bei 0 mm R.-A. keine Vaguswirkung. 

5h 58’. Bei 0 mm R.-A. keine Vaguswirkung. 

55 59’. Muscarin 5 mg intravenös. Starke Dilatation, starke Verlangsamung, 
fast Stillstand. 

65 00’. !/a mg Atropin intravenös. Übergang in Beschleunigung. Gleich darauf 
Reizung des Vagusstammes mit 0 mm R.-A. ohne Wirkung. 


Die Ergebnisse unserer Untersuchungen waren folgende: 

Eine lokalisierte Applikation von Nikotin in der von uns 
verwendeten Menge an der Herzspitze bleibt wirkungslos; 
ebenso tritt keine Störung oder nur eine geringe Herabsetzung der 
Vaguswirkung ein, wenn die Vorderfläche des linken und des rechten 
Ventrikels betupft wird. 

An den Herzohren war durch Nikotin ebenso schwer wie an den 
Kammern eine Unterbrechung des Vagus zu erzielen. (Die Differenz 
beruht also nicht auf der Verschiedenheit der Dicke der Herzwand.) 

Schon in unseren ersten Versuchen machten wir die Beobachtung, 
dass von der Hinterwand der Vorhöfe aus am leichtesten eine Nikotin- 
wirkung zu erzielen war. Anfangs wählten wir eine Stelle dicht 
oberhalb der Atrioventrikulargrenze etwas nach links von der Ein- 
mündung des Sinus coronarius. Von diesem Punkt aus erhielten 
wir häufig nach 10—20 Sekunden langem Andrücken des Watte- 


4]2 Fritz Marchand und Arthur W. Meyer: 


tupfers eine Vagusblockierung. Die Wirkung war aber an der ge- 
nannten Stelle jedenfalls nicht ganz konstant zu beobachten. Später 
fanden wir dann, dass ein etwas höher gelegener Ort erheblich 
empfindlicher ist. Diese Stelle, von welcher aus wir am leichtesten 
eine Nikotinvergiftung erzeugten, liegt an der Hinterwand des rechten 
Vorhofes unterhalb der Einmündung der oberen Hohlvene und in 
dem Feld zwischen linker und rechter Hohlvene. Hier bewirkte 
eine 10 Sekunden lange Anwendung von 0,5 °/oiger Nikotinlösung 
sofort eine komplette Vagusunterbrechung, während ebensolange 
Betupfung an anderen Herzteilen gewöhnlich nicht eine Herabsetzung 
der Vaguswirksamkeit, in einigen Fällen nur eine ganz geringe Ver- 
minderung der Wirksamkeit erzeugte. 

Bevor die komplette Unterbrechung der Vaguswirkung eintrat, 
konnten wir natürlich auch die Vorstadien der Nikotinvergiftung, 
das Stadium der Vaguserregung, beobachten. Auch dies Erregungs- 
stadium mit Verlangsamung der Schlagfolge und Dilatation würde 
weitaus am leichtesten an der genannten Stelle der Hinterwand des 
rechten Vorhofes hervorgerufen, während die Betupfung an den 
Ventrikeln gewöhnlich auch dies Erregungsstadium nicht erkennen 
liess. 

Wir glauben in der Erklärung unserer Versuchsresultate nicht 
fehl zu gehen, wenn wir annehmen, dass in der Tat an dieser Stelie, 
also an der Hinterwand der Vorhöfe in dem an die Vorhofsscheide- 
wand grenzenden Felde zwischen den Mündungen der Hohlvenen, 
das „Zwischenstück“ des Vagus gelegen ist, und dass daher an dieser 
Stelle am leichtesten eine lokale Nikotinvergiftung zustande kommt. 
Dass die präzellulären Fasern des Vagus durch Nikotin nicht ge- 
schädigt werden, davon haben wir uns des öfteren überzeugt: 
direktes Bestreichen der Vagusstämme mit der Nikotinlösung ergab 
niemals eine Störung in der Vaguswirkung. In einigen Versuchen 
stellten wir ferner fest, dass auch die postzellulären Fasern ihre 
Wirksamkeit nicht einbüssten. Eine direkte Reizung der post- 
zellulären Faser ist allerdings beim Säugetierherzen mit dem elek- 
trischen Strom nicht ausführbar. Durch intravenöse Injektion von 
Muskarin erzielten wir auch am nikotinvergifteten Herzeu typische 
Verlangsamung, die nach Atropininjektion aufgehoben wurde, also 
nach der herrschenden Anschauung !) vom Wirkungsmechanismus dieser 


1) Meyer-Gottlieb, Experimentelle Pharmakologie S. 209. 


Über die Beziehungen des Vagus zu intrakardialen Nervenzellen etc. 413 


Gifte, Reizung und Lähmung der letzten Endorgane des Vagus (siehe 
Versuch vom 5. Juli). 

Mit den histologischen Untersuchungen lassen sich unsere experi- 
mentell gefundenen Resultate gut in Einklang bringen: wir sind 
jetzt berechtigt, anzunehmen, dass die im Kaninchen- 
herzen an der Hinterwand der Vorhöfe und im Vor- 
hofsseptum gelegenen Gangliengruppendas „Zwischen- 
stück“ des Nervus vagus darstellen. Dadurch bestätigen 
sieh frühere auf Grund von anatomischen Untersuchungen aufgestellte 
Vermutungen (Dogiel und R. Müller). Dadurch lassen sich auch 
die genannten Gangliengruppen in Analogie setzen zu den in den 
Vagus eingeschalteten Sinusganglien des Froschherzens. 

Da bei der Nikotinwirkung immer beide Vagi in gleicher Weise 
unwirksam werden, so kann man daraus den Schluss ziehen, dass 
wahrscheinlich die zum rechten und linken Vagus gehörenden Zellen 
in gemeinschaftlichen Gruppen zusammenliegen. Man kann also 
diese Ganglien als intrakardial gelegene nervöse Hemmungszentren 
ansehen, von denen aus eine Hemmungswirkung auf das ganze Herz 
ausgeübt wird. 

Über Versuche mit ganz ähnlicher Technik, wie in unseren Versuchen, 
berichtete 1911 auf dem Kongress für innere Medizin Oswald Loeb!). Er 
benutzte ebenfalls kleine Wattebäuschehen zur Applikation verschiedener Gifte 
und verglich die lokale Giftwirkung in der Sinusgegend mit derjenigen an anderen 
Herzteilen. Zur Untersuchung kamen Substanzen, deren Einfluss auf die Herz- 
frequenz bekannt ist: Galle und gallensaure Salze, Chloroform, Alkohol, Coffein 
natr. benz., Theobromin natr. salic. und Kampfer. Bei der Applikation aller 
dieser Gifte fand sich, dass sie am „Sinus“ in einer Konzentration bereits 
wirkten, bei der sie an anderen Herzteilen noch keine Wirkung erkennen liessen. 

-Loeb erklärte diese Wirkung mit einer besonderen Empfindlichkeit des „Sinus“, 

d. h. des Ausgangspunktes der automatischen Herzbewegung. Diese Erklärung 
ist wahrscheinlich für eine Reihe von Giften, die auf die Herzmuskulatur 
wirken, richtig. Die Nikotinwirkung dagegen, die auch mit Änderungen der 
Schlagfolge einhergeht, lässt sich natürlich mit einer Beeinflussung des Sinus- 
knotens nicht erklären; denn wir wissen, dass hier die Frequenzänderung auf 
anfänglicher Verstärkung und folgendem Wegfall des zentralen Vagastonus be- 
ruht. Wir können aber daraus ersehen, dass bei einer elektiv starken Gift- 
wirkung in der „Sinusgegend“ jedenfalls zweierlei eine Rolle spielen kann, 
nämlich einerseits die Beeinflussung der Reizbildungsstelle für die rhythmische 
Herzbewegung und andererseits die Wirkung auf den ganz in der Nähe liegenden 
Vagusapparat. 


1) Oswald Loeb, Die pharmakologische Beeinflussbarkeit des Sinus am 
Warmblüterherzen. Verhandl. d. 28. Kongr. f. innere Medizin 1911 S. 335. 
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Es scheint uns wahrscheinlich, dass nur ein Teil der intra- 
kardialen Nervenzellen zum Hemmungsapparat gehört; die Ver- 
schiedenheit im Bau einzelner Ganglienzellen spricht, wie schon oben 
erwähnt, für verschiedene Funktionen. Bei einem Teil der Ganglien- 
zellen, die an den Mündungen der grossen Hohlvenen, der Lungen- 
venen, der Coronarvene gelesen sind, hat man den Eindruck, dass 
sie funktionell mit der Gefässwand zu tun haben. Vielleicht erfüllen 
sie vasomotorische Aufgaben. 

Anhaltspunkte für eine das Herz motorisch erregende Funktion 
der Herzganglien haben wir nicht gefunden. 

In einigen Versuchen bemühten wir uns durch die Nikotinmethode 
festzustellen, ob zum Accelerans gehörende Nervenzellen im Herzen 
selbst gelegen sind. Die Versuche an Kaninchen ergaben uns je- 
doch keine ganz sicheren Resultate, weil die Beschleunigungen durch 
Acceleransreizung zu geringfügig und daher schlecht zu beurteilen 
waren. Jedenfalls sahen wir aber wiederholt nach Nikotinbetupfung 
an den Vorhöfen noch eine Beschleunigung auf Acceleransreiz. Es 
scheint uns danach wahrscheinlich, dass intrakardiale Nervenzellen 
nichts mit den Accelerantes zu tun haben. Das Zwischenstück des 
Accelerans liegt eben, wie das auch bisher angenommen wurde, im 
unteren Halsganglion und im Ganglion thoracale primum. 


Zusammenfassung. 


Bei lokaler Applikation von Nikotin am Warmblüterherzen wird 
eine Unwirksamkeit der Vagusreizung an der hinteren und oberen 
Fläche der Vorhöfe in dem Felde zwischen den Mündungen der 
Hohlvenen bedeutend leichter erzielt als an anderen Herzteilen. Es 
ist daher anzunehmen, dass die in dieser Gegend im hinteren Ab- 
schnitt der Vorhofsscheidewand gelegenen Ganglien das „Zwischen- 
stück“ des Vaeus darstellen. Wahrscheinlich handelt es sich bei 
den genannten Vorhofganglien um ein hemmendes Koordinations- 
zentrum, das beiden Vagi untersteht, und von dem aus eine hemmende 
Wirkung auf alle Herzteile ausgehen kann. 
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(Aus dem pharmakol. Institut der kgl. ung. Universität Kolozsvär.) 


Über den Synergismus der Opiumalkaloide. 
Von 


Dr. B, v. Issekutz, Assistent am Institut. 


Professor Bürgi'), der sich seit längerer Zeit mit der Wirkung 
von Arzneimittelkombinationen befasst, stellte auf Grund seiner 
eigenen und der Versuche seiner Schüler den Satz auf, dass gleich- 
wirkende Arzneimittel, wie die Schlafmittel, nur in dem Falle ihre 
Wirkung gegenseitig steigern: „potentieren“, wenn dieselben nicht in 
eine pharmakologische Gruppe gehören und dem zufolge nicht auf 
ein und dieselben Zellen einwirken. So z. B. summiert sich bloss die 
Wirkung von Chloralhydrat und Urethan oder Urethan und Pyramidon, 
doch steigert sie sich nieht; hingegen potentiert Morphin erheblich 
die Wirkung von Urethan oder Chloralhydrat. 

Jedoch kann diese Lehre noch nicht als allgemein geltend an- 
genommen werden, weil dieselbe bloss hinsichtlich einer äusserst 
kleinen Gruppe von Arzneien, nämlich bloss hinsichtlich der ali- 
phatischen Schlafmittel, als zweifellos nachgewiesen erscheint. 

Nun sind aber eben die mittels dieser pharmakologischen Gruppe 
angestellten Versuche am allerwenigsten zur Verallgemeinerung ge- 
eignet, weil ihre Wirkung keine chemische, sondern eine physikalische 
Wirkung ist. 

Die narkotischen Mittel ist es — laut Overton und Meyer — 
am zweckmässigsten, in zwei Gruppen zu scheiden: in die Gruppe der 
indifferenten und in die der basischen. Zur ersten Gruppe gehören 
die alyphatisch -narkotischen Mittel: Chloralhydrat, Urethan; zur 
zweiten Gruppe gehören Alkaloide, Morphin, Seopolamin. 

Die Wirkung der indifferenten Schlafmittel äussert sich — laut 
Overton und Meyer — derart, dass sie sich in lezithin- und 
cholestearinartige Stoffe der Zellen auflösen und hierdurch eine. 


1) Zeitschr. f. exper. Pathol. u. Therapie Bd. 8 S. 523. 1911. 
Pflüger’s Archiv für Physiologie. Bd. 145. 28 
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Veränderung der physikalischen Eigenschaften dieser „Gehirnlipoiden® 
hervorrufen. Ihre Wirkung ist demnach eine physikalische, was am 
besten der Umstand beweist, dass die Stärke ihrer Wirkung vom 
Teilungskoeffizienten zwischen Wasser und Öl abhängt. Nicht die 
Beschaffenheit des sich lösenden und auf die Gehirnlipoiden ein- 
wirkenden Moleküles, sondern die Zahl dieser Moleküle ist von 
Wichtigkeit. 

Natürlich bleibt es sich demnach ganz gleich — wenn z.B. zu 
einer vollkommenen Narkose die Einwirkung von 1000 Molekülen 
auf die Gehirnlipoiden nötig ist —, ob diese 1000 Moleküle — da 
von einer physikalischen Wirkung gesprochen wird —, sämtlich gleich- 
artig oder verschiedener Art sind, und wird Narkose natürlich dann 
nicht eintreten, wenn statt 1000 eleichartiger Moleküle bloss 500, 
jedoch verschiedenartige Moleküle einwirken. 

Bei Inbetrachtnahme dieser speziellen Verhältnisse ist das Resultat 
der Versuche Bürgi’s und seiner Schüler ganz gut zu erklären; darf 
daraus auf ein Gesetz allgemeiner Geltung nicht gefolgert werden. 

Bürgi’s Lehre befürworten ausser den mit indifferenten Schlaf- 
mitteln angestellten Versuchen bloss die Versuche von V.Zeelen!), 
in denen er nachgewiesen hat, dass die Opiumalkaloide ihre narko- 
tische Wirkung bei an Kaninchen angestellten Versuchen gegenseitig 
nieht potentieren. 

In Anbetracht dessen, dass mit Ausnahme von Morphin und 
Papaverin die narkotische Wirkung der Opiumalkaloide neben der 
krämpfeverursachenden Wirkung derselben verschwindend gering ist, 
ist es schon a priori um vieles wahrscheinlicher, dass bei gleich- 
zeitiger Anwendung derselben sich vielmehr die krämpfeverursachende 
Wirkung steigern und dies die eventuelle Steigerung der narkotischen 
Wirkung verdecken wird. 

Es können eben aus diesem Grunde die Versuche Zeelen’s 
die Frage, ob die Opiumalkaloide ihre Wirkung gegenseitig poten- 
tieren, nicht entscheiden. Bei einer Untersuchung in dieser Richtung 
hin ist nicht nur die narkotische, sondern auch krämpfeverursachende 
Wirkung in Anbetracht zu nehmen. 

Am genauesten aber wird sich unser Versuch dann darstellen, 
wenn wir weder die Narkose noch den Tetanus, sondern den Tod 
des Tieres in Rechnung ziehen. 


1) Zeitschr. f, exper. Pathol. u. Therapie -Bd. 8 S. 586. 1911. 
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Meine Versuche habe ich in den Monaten März und April des 
Jahres 1911 an überwinterten Froschmännchen (Rana esculenta) an- 
gestellt. 

Bei der ersten Versuchsserie stellte ich die geringste tödliche 
Dosis fest. Die im letzten Stadium der Wirkung von Opium- 
alkaloiden eintretende vollkommene Lähmung ist vom Tode des Or- 
eanismus äusserst schwer zu unterscheiden, wo doch selbst ein derart 
absolut gelähmter Organismus am folgenden oder dritten Tage ge- 
nesen kann. Deshalb wartete ich entweder den Eintritt der Leichen- 
starre ab oder überzeugte mich in seltenen Fällen durch Herum- 
zerren vom Tode des Frosches. 

In der zweiten Folge meiner Versuche gab ich zwei Alkaloide 
auf einmal und stellte fest, welcher Prozentsatz der tödlichen Dosis 
(Dosis letalis) ist im günstigsten Falle von dem einen und vom 
anderen Alkaloide zur Tötung des Tieres notwendig. . Wenn die 
Summe der zwei Prozentmengen 100 oder ein dieser Zahl nahe- 
stehendes Quantum betrug, dann addiert sich die Wirkung der beiden 
Alkaloide bloss. Hingegen war die Potentierung der Wirkung der- 
selben um so grösser, je tiefer jene Summe unter 100 stand. 

Bei meiner dritten Versuchsserie beobachtete ich die Gesamt- 
wirkung von drei. und mehreren Alkaloiden. 

Schliesslich untersuchte ich in einigen Versuchen die Wirkung 
der dem Pantopon ähnliche Mischungen. 


I. Versuchsserie. 


a) Morphin. 
1. Ein Frosch von 50 g Gewicht erhält 1,5 mg (0,03 mg pro Gramm) Morphin 
2 ” ” » 52 ” ” ” 2,6 ” (0,05 ” ” ” ) » 
3. ” ” ” 60 ” ” ” 6,0 ” (0,1 ” ” ” ) ” 
4. ” ” ” 42 ” ” ” 10,0 er} (0,225 ” ”„ ”„ ) ” 
5) ” ” ” 87 ” ” ” 1 7,4 ” (0, 2 ” ” ” ) n 
6 ” ” ” 45 ” » ” 9,0 ” (0,2 ” 27} ” ) » 
% ” ” n 40 „ ” ” 8,0 $)] (0,2 ” ” ” ) ”„ 
&. ” ” ” 75 » ” ” 22,9 ” (0,3 ” ” ” ) ” 
I ” p7] ” 86 ” ” ” 1 1 ‚0 ” (0,3 p)) ” ” ) ” 
1.—9. bleibt ganz normal. 
10. n ” ” 67 „ ” ” 27,0 ” (0,4 ” ”„ ” ) ” 


Nach 20 Min. auf den Rücken gelegt, dreht sich der Frosch schwer- 
fällig wieder um. 


Nach 2 Stunden eine etwas gesteigerte Reflexerregbarkeit. 
28 * 


418 B. v. Issekutz: 


11. 


12. 


13. 


14. 


16. 


17. 


18. 


19. 


20. 


21. 


22. 


Ein Frosch von 45 g Gewicht erhält 150 mg (0,4 mg pro Gramm) Morphin. 

Bleibt ganz normal. 

Ein Frosch von 40 g Gewicht erhält 16 mg (0,4 mg pro Gramm) Morphin. 
Nach Yz Stunde bleibt der Frosch am Rücken liegen, dreht sich aber 

bei Berührung wieder um. 


Nach 3 Stunden: atmet nicht, bei Berührung tritt Krampfatmung ein. 


Am folgenden Tage normal. 

Ein Frosch von 35 g Gewicht erhält 17,5 mg (0,5 mg pro Gramm) Morphin. 
Nach 1 Stunde bleibt er am Rücken liegen, atmet nicht, bei Berührung 

tritt Krampfatmung ein. 
Nach 6 Stunden normal. 

Ein Frosch von 43 g Gewicht erhält 21,5 mg (0,5 mg pro Gramm) Morphin. 
Wie ersterer. 


. Ein Frosch von 45 g Gewicht erhält 28 mg (0,6 mg pro Gramm) Morphin. 


Nach 1!/2 Stunde bleibt er am Rücken liegen, dreht sich bei Berührung 
nicht wieder um, die Reflexerregbarkeit hat abgenommen. 

Nach 1Y/a Stunde: die Reflexerregbarkeit beginnt zuzunehmen, bei Be- 
rührung tritt Krampfatmung ein. 

Nach 3 Stunden Krämpfen. 

Nach 7 Stunden beginnt er zu genesen. Am folgenden Tage ganz normal. 
Ein Frosch von 40 g Gewicht erhält 26 mg (0,65 mg pro Gramm) Morphin. 

Wie ersterer, bleibt leben. 
Ein Frosch von 35 g Gewicht erhält 25 mg (0,7 mg pro Gramm) Morphin. 

Nach 1 Stunde tiefe Narkose. 

Nach 2 Stunden tiefe Narkose mit Krampfatmung. 

Nach 3 Stunden 30 Min. Tetanus. 

Nach 7 Stunden Lähmung, nur hie und da eine Zuckung. 

Am nächsten Tagen leichenstarr. 
Ein Frosch ven 40 g Gewicht erhält 30 mg (0,75 mg pro Gramm) Morphin. 

Nach 1 Stunde tiefe Narkose. 

Nach 5 Stunden Tetanus. 

Nach 6!/z Stunden Lähmung. 

Bleibt im Leben. 
Ein Frosch von 50 g Gewicht erhält 40 mg (0,3 mg pro Gramm) Morphin. 

Ähnliche Symptome wie bei ersteren, am nächsten Tage leichenstarr. 
Ein Frosch von 45 g Gewicht erhält 40 mg (0,9 mg pro Gramm) Morphin. 

Am folgenden Tage leichenstarr. 

Die minimalste wirkende Dosis beim Frosch beträst 
also 04 mg pro Gramm Morphin und die kleinste tödliche 
Dosis 0,7 mg pro Gramm. 


b) Papaverin. 
Ein Frosch von 46 g Gewicht erhält 5 mg (0,1 mg pro Gramm) Papaverin. 
Bleibt ganz normal. 
Ein Frosch von 37 g Gewicht erhält 5 mg (0,13 mg pro Gramm) Papaverin. 
Bleibt ganz normal. 


23. 


30. 


3l. 


32. 


33. 
34. 
35. 
36. 
37. 


98. 


. Ein Frosch von 


Über den Synergismus der Opiumalkaloide. 


419 


Ein Frosch von 33 g Gewicht erhält 5 mg (0,15 mg pro Gramm) Papaverin. 
Nach !/a Stunde eine äusserst oberflächliche Narkose. 
Nach 1!/a Stunde ganz normal. 
37 g Gewicht erhält 5,5 mg (0,15 mg pro Gramm) Papaverin. 
HS 5 a ner 


” ” ” ) 7 
Ähnliche Symptome wie bei ersteren. 


” 


. Ein Frosch von 80 g Gewicht erhält 12 mg (0,15 mg pro Gramm) Papaverin. 


Nach Y/a Stunde bleibt er am Rücken liegen. 
Nach 1 Stunde Tetanus. 
Nach 8 Stunden Tod. 


. Ein Frosch von 43 g Gewicht erhält 6,45 mg (0,15 mg pro Gramm) Papaverin, 


Nach 10 Stunden Tod. 


. Ein Frosch von 40 g Gewicht erhält 6,0 mg (0,15 mg pro Gramm) Papaverin. 


” 35 ” ” ” 5,0 ” 


» (0,16 „ 
Ähnliche Symptome wie bei 23—25. 


” » n ) n 

Ein Frosch von 35 g Gewicht erhält 7 mg (0,2 mg pro Gramm) Papaverin. 
Nach 8 Stunden Tod. 

Ein Frosch von 37 g Gewicht erhält 7,4 mg (0,2 mg pro Gramm) Papaverin. 
Nach 8 Stunden Tod. 


Das Papaverin hat also bei einer Dosis von 0,15 mg pro Gramm 
unter sieben Fröschen zwei getötet, bei fünf aber bloss sehr geringe Symptome 
verursacht. Ein Dosis von 0,2 mg pro Gramm war in jedem Falle tödlich; 
hingegen verursachte eine Dosis von 0,13 mg pro Gramm gar keine Symptome, 

Es kann deshalb die minimalste tödliche Dosis ganz genau 
nicht festgestellt werden; am richtigsten ist es also, solche den Durchschnittswert 
zwischen 0,15 und 0,2, also den Wert von 0,15 mg pro Gramm — als 
geringste wirkende Dosis aber 0,l14mg pro Gramm anzunehmen. 


c) Narkotin. 


Ein Frosch von 42 g Gewicht erhält 2,5 mg (0,06 mg pro Gramm) Narkotin. 
Bleibt ganz normal. 


Ein Frosch von 50 g Gewicht erhält 5 mg (0,1 mg pro Gramm) Narkotin. 
Bleibt ganz normal. 
Ein Frosch von 45 g Gewicht erhält 5 mg (0,11 mg pro Gramm) Narkotin. 
Bleibt ganz normal. 
Ein Frosch von 40 g Gewicht erhält 5 mg (0,12 mg pro Gramm) Narkotin. 
Bleibt ganz normal. 
Ein Frosch von 50 g Gewicht erhält 10 mg (0,2 mg pro Gramm) Narkotin. 
Bleibt ganz normal. 
Ein Frosch von 35 g Gewicht erhält 7 mg (0,2 mg pro Gramm) Narkotin. 
Bleibt ganz normal. 
Ein Frosch von 45 g Gewicht erhält 13,5 mg (0,3 mg pro Gramm) Narkotin. 


Eine äusserst oberflächliche Narkose. 
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40. 
41. 


43. 


44. 


45. 


46. 


47. 
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Ein Frosch von 50 g Gewicht erhält 20 mg (0,4 mg pro Gramm) Narkotin. 
Nach ?/s Stunde Narkose. 
Nach 1!/a Stunden Tetanus. 
Nach 8 Stunden normal. 

Ein Frosch von 34 g Gewicht erhält 13,6 mg (0,4mg pro Gramm) Narkotin: wie 39. 


” ” ” 42 ” ” ” 20 ” (0,49 ” ”„ ” ) ” ”„ 39. 
2 ” ”» 37 ” ”» Pr] 22,2 » (0,6 ” ” P)] ) ” 

Nach !/s Stunde Narkose. 

Nach Y/a Stunde Tetanus. 

Nach 1!/a Stunden Tod. 


. Ein Frosch von 53 g Gewicht erhält 5,3 mg (0,1 mg 
. Ein Frosch von 40 g Gewicht erhält 5 mg (0,125 mg 
50. Ein Frosch von 43 g Gewicht erhält 7 mg (0,185 mg 
. Ein Frosch von 50 g Gewicht erhält 10 mg (0,2 mg 


. Ein Frosch von 40 g Gewicht erhält 10 mg (0,25 mg 


Eine Dosis von 0,4 mg pro Gramm Narkotin ist also in jedem Falle 
von starker Wirkung, aber selbst 0,5 mg pro Gramm tötet den Frosch nicht. 
So dass die geringste tödliche Dosis zwischen 0,5 und 0,6 mg 
pro Gramm und die geringste wirkende Dosiszwischen 0,3 und 
0,4 mg pro Gramm liegst. 


d) Kodein. 


Ein Frosch von 45 g Gewicht erhält 5 mg (0,11 mg pro Gramm) Kodein. 
Bleibt ganz normal. 
Ein Frosch von 41 g Gewicht erhält 5 mg (0,12 mg pro Gramm) Kodein. 
Bleibt ganz normal. 
Ein Frosch von 40 g Gewicht erhält 7 mg (0,175 mg pro Gramm) Kodein. 
Eine äusserst kleine Narkose. 
Ein Frosch von 45 g Gewicht erhäit 10 mg (0,22 mg pro Gramm) Kodein. 
Nach !/s Stunde oberflächliche Narkose. 
Nach 1 Stunde Tetanus. 
Nach 3 Stunden Lähmung, nur hie und da eine Zuckung. 
Am folgenden Tage befindet sich der Frosch den ganzen Tag hindurch 
in gleichem Zustande; am dritten Tage tritt Leichenstarre ein. 
Ein Frosch von 40 g Gewicht erhält 10 mg (0,25 mg pro Gramm) Kodein. 
Nach 3 Stunden Tod. 


Die geringste tödliche Dosis des Kodeins beträgt also 


0,20—0,22 mg pro Gramm und die geringste wirkende Dosis 
0,175 mg pro Gramm. 


e) Dionin. 
pro Gramm) Dionin. 

Bleibt ganz normal. 
pro Gramm) Dionin. 
Bleibt ganz normal. 
pro Gramm) Dionin. 
Eine oberflächliche Narkose. 
pro Gramm) Dionin. 
Am dritten Tage Tod. 
pro Gramm) Dionin. 
Nach 3 Stunden Tod. 
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f) Heroin. 


Ein Frosch von 45 g Gewicht erhält 5 mg (0,11 mg pro Gramm) Heroin. 
Bleibt ganz normal. 
Ein Frosch von 40 g Gewicht erhält 7 mg (0,175 mg pro Gramm) Heroin. 
Nach !/a Stunde Tetanus. 
Nach 6 Stunden normal. 
Ein Frosch von 42 g Gewicht erhält 7,2 mg (0,172 mg pro Gramm) Heroin. 
Wie 54. 


. Ein Frosch von 46 g Gewicht erhält 10,2 mg (0,22 mg pro Gramm) Heroin. 


Nach 10 Stunden Tod. 

Die geringste tödliche Dosis des Dionins und Heroins 
beträgt also 0,2—0,22mg pro Gramm und die geringste wirkende 
Dosis 0,16—0,13 mg 

: g) Thebain. 
Ein Frosch von 40 g Gewicht erhält 0,4 mg (0,01 mg pro Gramm) Thebain. 
Bleibt ganz normal. 
Ein Frosch von 45 g Gewicht erhält 0,7 mg (0,015 mg pro Gramm) Thebain. 
Bleibt ganz normal. 
Ein Frosch von 42 g Gewicht erhält 0,75 mg (0,013 mg pro Gramm) Thebain. 
Sehr kleine Wirkung. 
Ein Frosch von 40 g Gewicht erhält 0,3 mg (0,02 mg pro Gramm) Thebain. 
Tetanus, nach 4 Stunden Tod. 
Ein Frosch von 35 g Gewicht erhält 1 mg (0,03 mg pro Gramm) Thebain. 
Tetanus, nach 2 Stunden Tod. 
Ein Frosch von 35 g Gewicht ‘erhält 2 mg (0,06 mg pro Gramm) Thebain. 
Tetanus, nach !/a Stunde Tod. 

Die geringste tödliche Dosis des Thebains beträgt also 
0,02 mg pro Gramm und die geringste wirkende Dosis 0,018 mg 
pro Gramm. 

? h) Narcein. 
Ein Frosch von 35 g Gewicht erhält 10 mg. (0,3 mg pro Gramm) Narcein. 
Bleibt ganz normal. 
i) Pantopon. 


Ein Frosch von 42 g Gewicht erhält 1,3 mg (0,03 mg pro Gramm) Pantopon. 
Bleibt ganz normal. 
Ein Frosch von 52 g Gewicht erhält 5,2 mg (0,1 mg pro Gramm) Pantopon. 
Bleibt ganz normal. 
Ein Frosch von 80 g Gewicht erhält 3 mg (0,1 mg pro Gramm) Pantopon. 
Eine sehr oberflächliche Narkose. 
Ein Frosch von 50 g Gewicht erhält 5 mg (0,1 mg pro Gramm) Pantopon. 
Bleibt ganz normal. 
Nach 22 Min. Narkose. 
Nach 1 Stunde Tetanus. 
Nach 2!/2 Stunden Lähmung. 
Am dritten Tage ganz ncrmal. 
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69. Ein Frosch von 42 g Gewicht erhält 8 mg (0,2 mg pro Gramm) Pantopon. 
Tod nach 40 Stunden. 

70. Ein Frosch von 50 g Gewicht erhält 10 mg (0,2 mg pro Gramm) Pantopon. 
Tod nach 24 Stunden. 

71. Ein Frosch von 43 g Gewicht erhält 8,6 mg (0,2 mg pro Gramm) Pantopon. 
Tod nach 24 Stunden. 

' 72. Ein Frosch von 52 g Gewicht erhält 16 mg (0,3 mg pro Gramm) Pantopon. 
Tod nach 10 Stunden. 

73. Ein Frosch von 87 g Gewicht erhält 34 mg (0,4 mg pro Gramm) Pantopon. 
Tod nach 3 Stunden. 

74. Ein Frosch von 82 g Gewicht erhält 32 mg (0,4 mg pro Gramm) Pantopon. 
Tod nach 4 Stunden. 


Geringste Geringste 
Name wirkende Dosis | tödliche Dosis 
des Alkaloides in Milligramm | in Milligramm 
pro Gramm pro Gramm 
‚Morphine. 2 . 0,4 0,7 
Papaverin en. ee: 0,14 0,18 
Narkotinwa a 0,3—0,4 0,55 
Kodein 2 u. Dame. 0,175 0,2 
DionnM..... 0,18 0,2 
Heroinmernn.. Re: 0,16—0,17 0,2 
Ihebain:.. va... we 0,018 0,02 
Narceinw.. „Ian — — 
Bantopon an ae 0,1—0,15 0,2 


Das Pantopon enthält sämtliche Opiumalkaloide in Form ‚von 
salzsauren Salzen, und zwar derart, dass 1 g Pantopon ungefähr 
5 & Opium entspricht. Die geringste tödliche Dosis von Pantopon 
ist also 0,2 mg pro Gramm, gleich 1 mg Opium. 

Dasselbe aber enthält laut Schmidt, Piecet u. a.: 


0,10 mg Morphin —= 14,2% der Dosis letalis, 
0,05 —0,07 mg Narkotin — 9012700, > 5 
0,005 --0,01 , Papaverin = 27—-55% %„ n e 
0,002 —0,08 „ Kodein — El N F 5 
0,0015—0,005 „, Thebain —= 75—25,0% „ s 5 
0,001 —0,002 ‚, Narcein _ — 5 FR h 
0,0008 mg Cryptopin — 2,0200, ” 5 


0,0002 „  Pseudomorphin 
0,0001 ,„ Laudanin 
0,00006 „ Lanthopin 
0,00003 „  Protopin 
0,00002 „ Codamin 
0,000015 „ Tritopin 
0,000008 „ Laudanosin usw. 
Zusammen = 34,4—61,6°/o der „Dosis letalis“. 
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Pseudomorphin, Laudanin usw., sind in der tödlichen Dosis von 
Pantopon in verschwindend geringer Menge enthalten; mit Rücksicht 
darauf, dass keines giftiger ist als Thebain durften dieselben bei 
obiger Berechnung ausser acht gelassen werden. 


Es kann also schon aus meinen mittels Pantopon angestellten 
Versuchen mit grosser Wahrscheinlichkeit gefolgert werden, dass 
Opiumalkaloide ihre Wirkung gegenseitig potentieren. 


II. Versuchsserie. 


a) Morphin und Papaverin. 


75. Ein Frosch von 46 g Gewicht erhält 
2,5 mg (0,054 mg pro Gramm) Morphin = 7,7°/o der Dosis letalis, 
andr255, » (0,054 „ , „ .) Papaverin = 30,0% „ 5 n 
Zusammen — 37,7%. der Dosis letalis. 
Bleibt ganz normal. 
76. Ein Frosch von 60 g Gewicht erhält 
5,0 mg (0,083 mg pro Gramm) Morphin = 11,8% der Dosis letalis, 
und 5,0 „ (0,08 „ ,„ „ ) Papaverin = 51,7% „ 5 3 
Zusammen — 63,5%% der Dosis letalis. 
Bleibt ganz normal. 
77. Ein Frosch von 30 g Gewicht erhält 
5,0 mg (0,166 mg pro Gramm) Morphin = 23,7°/o der Dosis letalis, 
und402.,.(01838 7,5 „  ) Papaverin = 73,8% „ v n 
Zusammen — 97,5 % der Dosis letalis. 
Nach !/a Stunde oberflächliche Narkose. 
Nach 3 Stunden ganz normal. 


78. Ein Frosch von 46 g Gewicht erhält 
3,5 mg (0,076 mg pro Gramm) Morphin == 11,0°/o der Dosis letalis, 
und2392..(0.076 7, „  .) Papaverin = 43,3% „ 5 5 
Zusammen = 54,3 °/o der Dosis letalis. 
Bleibt ganz normal. 
79. Ein Frosch von 33 g Gewicht enthält 
7,0 mg (0,218 mg pro Gramm) Morphin = 31,0°/o der Dosis letalis, 
und3,05..(0,097 2, „ ) Papaverin = 50,0% „ „ n 
Zusammen = 81,0 °/o der Dosis letalis. 
Nach !/a Stunde Narkose. 
Nach 1 Stunde und 10 Min. Tetanus. 
Nach 5 Stunden Tod. 


Es potentiert also das Morphin bloss gering (15—20°o) die 
Wirkung von Papaverin. 
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81. 


82. 


84. 


8. 


86. 


3. 


b) Morphin und Narkotin. 


4,0 mg (0,105 mg pro Gramm) Morphin = 15,0 °/o 
und 4.02 04051090 7 = 9)»Kodein“ — 892353010 


Zusammen —= 67,5 %/o 
Bleibt ganz normal. 


Ein Frosch von 40 g Gewicht erhält 
5,0 me (0,125 mg pro Gramm) Morphin = 18,8 /o 
undes,02 2 (Ol2sar as)akodein, = 369,530/0 


Zusammen —= 81,3 %/o 
Bleibt ganz normal. 


. Ein Frosch von 30 g Gewicht erhält 
3,5 mg (0,117 mg pro Gramm) Morphin —= 16,7°/o der Dosis letalis, 
und 390,0. (Oben 29), Narkoting —22152.%/0%; SR: 
Zusammen — 37,9°/o der Dosis letalis. 
Bleibt ganz normal. 
Ein Frosch von 30 g Gewicht erhält 
5,0 mg (0,166 mg pro Gramm) Morphin = 23,7 °/o der Dosis letalis, 
und 9.0.2.0. (0166202, „  ) Narkotin = 30,1Vo „ Be 3 
Zusammen = 59,8 °/o der Dosis letalis. 
Bleibt ganz normal. 
Ein Frosch von 40 g Gewicht erhält 
5,0 mg (0,125 mg pro Gramm) Morphin = 18,02 °/o der Dosis letalis, 
und29,0 2101 200.5 "), Narkotin 22 100885 3 a 
Zusammen — 40,70% der Dosis letalis. 
Bleibt ganz normal. 
. Ein Frosch von 33 g Gewicht erhält 
6,6 mg (0,200 mg pro Gramm) Morphin = 28,3°/o der Dosis letalis, 
undl6,02,02(0: 200.025 » SPNarkotin7—:36,31/028, RSS 
Zusammen = 64,6 °/o der Dosis letatis. 
Eine oberflächliche Narkose. 
Ein Frosch von 37 g Gewicht erhält 
8,7 mg (0,10 mg pro Gramm) Morphin = 14,30 der Dosis letalis, 
undal Om 2,0 300,02 =)» Narkotin? —294,9.01008> 5 3 
Zusammen — 68,8% der Dosis letalis. 
Nach '/s Stunde Narkose. 
Nach 1 Stunde Tetanus. 
Nach 4 Stunden Tod. 
Morphin potentiert also die Wirkung von Narkotin un- 
gefähr um 30%. 
c) Morphin und Kodein. 
Ein Frosch von 40 & Gewicht erhält 
3,5 mg (0,087 mg pro Gramm) Morphin = 12,7°/o der Dosis letalis, 
undl3:92,, (007er, „. Sr Kodemn2 743,580; = 5 
Zusammen = 56,2°/o der Dosis letalis. 
Bleibt ganz normal. 
Ein Frosch von 33 g Gewicht erhält 


der Dosis letalis, 


” 2” ” 


der Dosis letalis. 


der Dosis letalis, 


” ” L) 


der Dosis letalis. 


88. 


89. 


R. 


91. 


- .92. 
93. 


94. 


95. 


%. 
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Ein Frosch von 40 g Gewicht erhält 
7,0 mg (0,175 mg pro Gramm) Morphin — 25,0 °/o der Dosis letalis, 


und,0r . (0,179, ,: 5 Ma kodene, — NED A E 
; Zusammen — 112,50 der Dosis letalis. 


Nach 10 Stunden Tod. 


Ein Frosch von 40 g Gewicht erhält 
7,5 mg (0,187 mg pro Gramm) Morphin — 26,7 °/0 der Dosis letalis, 


len, , ° , ,) Kodein 94890. BERN) 
Zusammen = 120,2 % der Dosis letalis. 


Nach 6 Stunden Tod. 


Ein Frosch von 50 g Gewicht erhält 
10,0 mg (0,200 mg pro Gramm) Morphin — 28,5°/o der Dosis letalis, 
ande 5.02, (0,100, , » ) Kodein — 50,0% „, R : 
Zusammen — 78,5 %%0 der Dosis letalis. 
Oberflächliche Narkose. 
Ein Frosch von 35 g Gewicht erhält 
7,0 mg (0,200 mg pro Gramm) Morphin == 28,5 %o der Dosis letalis, 
under 000 er Kodein‘  — 50,00%, S 2 
Zusammen — 78,5 %0 der Dosis letalis. 
Oberflächliche Narkose. 
Ein Frosch von 40 g Gewicht ganz wie 90 und 91. 
Ein Frosch von 35 g Gewicht erhält 
10,5 mg (0,300 mg pro Gramm) Morphin — 42,8°/o der Dosis letalis, 
unda23.92.,. (01007, , „.)eKodein "—.:50.0.402% Rn N 


Zusammen — 92,8°%o der Dosis letalis. 
Nach 55 Min. tiefe Narkose. 


Nach 4 Stunden Tetanus. 
Nach 14 Stunden Tod. 
Ein Frosch von 40 g Gewicht erhält 
8,0. mg (0,2 mg pro Gramm) Morphin = 28,5 °/o der Dosis letalis. 


umach 312 Std. 40 , 01, , )ıKodeinz 50,00% 5 


Zusammen = 78,5 °/o der Dosis letalis. 
Nach "/a Stunde tiefe Narkose. 


Nach 2 Stunden Tetanus. 
Nach 4!/a Stunden Tod. 
Ein Frosch von 33 g Gewicht erhält 
7,6 mg (0,2 mg pro Gramm) Morphin — 28,5 %/o der Dosis letalis. 
usnachel 30. 3,8 „ (0,17, 5, =) Kodeine) sl, 0 0 5 


Zusammen = 78,5 °/o der Dosis letalis. 
Nach 1 Stunde tiefe Narkose. 


Nach 1?/s Stunden tiefe Narkose mit Krampfatmung. 
Nach 3 Stunden ganz normal. 
Ein Frosch von 48 g Gewicht erhält 
9,6 mg (0,2 mg pro Gramm) Morphin = 28,5 %/o der Dosis letalis. 
mach 1Std. 4,3 „(0 , " )rKodein 5000 5 


Zusammen == 78,5 %/o der Dosis letalis. 
Wie 9. 
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Ein Frosch von 45 g Gewicht erhält 


9,0 mg (0,2 mg pro Gramm) Morphin = 28,5 °/o der Dosis letalis, 
u. nach 3 Std. 4,5 „ (01 ,„ „ » .)Kodein — 50,0% „ =, 
Zusammen = 78,5 °/o der Dosis letalis. 


” 


Nach "/s Stunde bleibt er am Rücken liegen. 
Nach 2 Stunden normal. 


8. Ein Frosch von 46 g Gewicht erhält 


9,2 mg (0,2 mg pro Gramm) Morphin = 28,5 °/o der Dosis letalis, 
u. nach 4 Std. 4,6 „ (0,1, „ „ )Koden =50,0% „ 
Zusammen = 78,5 °/o der Dosis letalis, 


” ” 


Wie 97. 


Ein Frosch von 31 g Gewicht erhält 


9,3 mg (0,3 mg pro Gramm) Morphin — 42,8°/o der Dosis letalis, 
u.nach 21/2 Std.3,1 „ (01, „ „ )Kodein =50,0%o „ 
Zusammen = 92,3°/o der Dosis letalis. 


2” » 


Nach 2/2 Stunden Tod. 


Morphin potentiert also die Wirkung von Kodein nicht, 
weil die von mir gefunden 7,2°/o nicht in Betracht kommen können. 

Bei sechs Versuchen (94—99) gab ich nach 1—4 Stunden Kodein, 
damit die die krämpfeverursachende Wirkung des Morphins mit der des 
Kodeins zusammenfalle, aber auch so fand ich bloss in einem Falle (94) 
eine Potentierung vor. 


d) Morphin und Dionin. 


Ein Frosch von 50 g Gewicht erhält 
10,0 mg (0,200 mg pro Gramm) Morphin == 28,5 °/o der Dosis letalis, 
und.9,02,2200. 1002,20, „  ) Dionin — HN 5 
Zusammen — 78,5°/o der Dosis letalis. 

Nur eine oberflächliche Narkose. 


” 


Ein Frosch von 47 g Gewicht erhält 


9,4 mg (0,2 mg pro Gramm) Morphin —= 28,5 %o der Dosis letalis, 
u.nach’S3)Stdadn 2, (Ole „..»,Diocanm- — 5050005 
Zusammen — 78,5 °/o der Dosis letalis. 


” ” 


Nach ?/ı Stunde tiefe Narkose, mit Krampfatmung. 
Nach 2 Stunden normal. 
Ein Frosch von 32 g Gewicht erhält 
8,0 mg (0,250 mg pro Gramm) Morphin == 32,7°/o der Dosis letalis, 
und 407,2 (l252 27735 „  ) Dionin — (ED 5 > 5 
Zusammen — 98,2 °/o der Dosis letalis. 
Nach 10 Stunden Tod. 


| 
| 
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e) Morphin und Heroin. 


Ein Frosch von 40 g Gewicht erhält 
8,0 mg (0,200 mg pro Gramm) Morphin — 28,5% der Dosis letalis, 
und4.07, (0,1007, 7, „so )) Heroine —550:09/029; e 5 
Zusammen — 78,5% der Dosis letalis. 
Nur eine oberflächliche Narkose. 


Morphin potentiert also weder die Wirkung von Dionin, 
noch die von Heroin. 


f) Morphin und Thebain. 


Ein Frosch von 37 g Gewicht erhält 
7,4 mg (0,200 mg pro Gramm) Morphin — 28,5 °o der Dosis letalis, 
und, (0,0107, °, Eu hebaım —250:,0//0=55 : > 
Zusammen — 78,5 %% der Dosis letalis. 
Nach !/a Stunde kleine Narkose. 
Nach 2!/ Stunden normal. 


Ein Frosch von 35 g Gewicht erhält 
10,5 mg (0,300 mg pro Gramm) Morphin — 42,3 °/o der Dosis letalis, 
and 0,33, (0,010 °, =, „ ) Thebain —= 50,0% h = 
Zusammen — 92,8% der Dosis letalis. 
Nach !/a Stunde Tetanus. 
Nach 21/2 Stunden Tod. 


Morphin potentiert also die Wirkung von Thebain nicht. 


g) Papaverin und Narkotin. 


Ein Frosch von 40 g Gewicht erhält 
2,0 mg (0,050 mg pro Gramm) Papaverin — 27,7 °o der Dosis letalis, 
unds2.077°7(0.0507 ,, N ENarkotine 303 OR " 
Zusammen — 37,8°%/o der Dosis letalis. 
Nach !/a Stunde oberflächliche Narkose. 
Nach 1?/s Stunden normal. 


Ein Frosch von 40 g Gewicht erhält 
2,5 mg (0,061 mg pro Gramm) Papaverin — 33,9 °/o der Dosis letalis, 
und 00. (0.0612, I Narkotne EB or 3 
Zusammen = 45,0 %/o der Dosis letalis. 
Nach !/a Stunde bleibt er am Rücken liegen. 
Nach 1!/s Stunden Krampfatmung. 
Nach 23/4 Stunden Tetanus. 
Nach 14 Stunden Tod. 


Ein Frosch von 40 g Gewicht erhält 
3,5 mg (0,087 mg pro Gramm) Papaverin — 48,3 °/o der Dosis letalis, 
undes,o0022.(0,087 ., = )E Narkotin 219,5 BE A, » 


Zusammen = 64,1 %o der Dosis letalis. 
Wie 107. 
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109. Ein Frosch von 35 g Gewicht erhält 


1,15 mg (0,033 mg pro Gramm) Papaverin — 18,2°/o der Dosis letalis, _ 


und,2,3 7.,..(0,066 0,027, »„ .) Narkotin =12,0% „ E 
Zusammen —= 30,2 °/o der Dosis letalis. 


” 


Wie 106. 


110. Ein Frosch von 45 g Gewicht erhält 


1,4 mg (0,031 mg pro Gramm) Papaverin — 17,2 °0 der Dosis letalis, 
und 3,2, (VORDER ». ») Narketin. — 2,08. EN 
Zusammen — 29,9 %/o der Dosis letalis. 


” 
Bleibt ganz normal. 


111. Ein Frosch von 47 g Gewicht erhält 


1,4 mg (0,030 mg pro Gramm) Papaverin — 16,7 °/o der Dosis letalis, 
und 7.02 „u (0,1502. 8, „.)"Narkotını —_27,2,0/0 
Zusammen = 43,9 %o der Dosis letalis. 


” ” ” 


Nach Ya Stunde Narkose. 
Nach 5Y/a Stunden normal. 
112. Ein Frosch von 45 g Gewicht erhält 


1,6 mg (0,036 mg pro Gramm) Papaverin — 20,0 °0 der Dosis letalis, 
und 83.0, (0.180140 35 2) Narkoums — S2yie)/ose> 
Zusammen —= 52,7 °/o der Dosis letalis. 


” ” 


Wie 111. 


113. Ein Frosch von 50 g Gewicht erhält 


2,0 mg (0,040 mg pro Gramm) Papaverin — 22,2 °/o der Dosis letalis, 
und 4,0 „ (0,080 „ , „ ) Narkotin =14,5% %„ 
Zusammen — 86,7 °/o der Dosis letalis. 


„ ” 
Wie 106. 


114. Ein Frosch von 39 g Gewicht erhält 
2,0 mg (0,051 mg pro Gramm) Papaverin — 28,2 °/o der Dosis letalis, 
und 4,0 ,.(01207, 7, „ ) Narkotia = 21,8 'o 
Zusammen — 50,0% der "Dosis letalis. 


” > ” 


Nach 40 Min. tiefe Narkose. 
Nach 1!/ Stunden Krampfatmung. 
Nach 1!/a Stunden Tetanus. 

Nach 3° Stunden Tod. 


115. Ein Frosch von 37 g Gewicht erhält 
1,9 mg (0,051 mg pro Gramm) Papaverin — 28,2 °/o der Dosis letalis, 
und 3,8, 2 (OH 20 0% » »)"Narkotm- 21,800 
Zusammen — 50,0% der Dosis letalis. 
Wie 114. Nach 3!/ Stunden Tod. 


” ” 


Papaverin potentiertalso die Wirkungvon Narkotin stark 
um 50 %. 


u 
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h) Papaverin und Kodein. 


116. Ein Frosch von 35 g Gewicht erhält 
2,5 mg (0,071 mg pro Gramm) Papaverin — 39,4 %/o der Dosis letalis, 
md 5 (00, .) Kae N 


Zusammen — 74,9 °/o der Dosis letalis. 
Nach 40 Min. tiefe Narkose. 


Nach 2!/s Stunden Tetanus. 
Am folgenden Tage normal. 


117. Ein Frosch von 35 g Gewicht erhält 
3,5 mg (0,100 mg pro Gramm) Papaverin — 55,5 %/o der Dosis !etalis, 
unde33 2, 2(0,1007,2 „. „den ld 5 


Zusammen — 105,5 %/0 der Dosis letalis. 
Nach 5 Stunden Tod. 


i) Narkotin und Kodein. 


118. Ein Frosch von 35 g Gewicht erhält 
2,0 mg (0,057 mg pro Gramm) Narkotin — 10,3 °/o der Dosis letalis, 
unde21202 (0.069, „oo Kodemne 94,500, r 5 
Zusammen — 44,8 %%0 der Dosis letalis. 
Nach !/a Stunde Narkose. 
Nach 2!/a Stunden normal. 


119. Ein Frosch von 40 g Gewicht erhält 
4,0 mg (0,100 mg pro Gramm) Narkotin — 18,1°/o der Dosis letalis, 
undedt.se, (0,1207,.2, „)aKodein  — 6009/05 ” 


Zusammen — 78,1 °/o der Dosis letalis. 
Nach Y/a Stunde Narkose. 


Nach 1!/s Stunden Tetanus. 

Am folgenden Tage normal. 

Demnach potentiert Kodein die Wirkung von Papaverin und Narkotin 
nicht so stark wie Morphin; doch darf aber deshalb eine 10—20 ige 
Potentierung angenommen werden, weil im 116. und 119. Versuche 
der Frosch bereits sehr schwer vergiftet war. 


k) Kodein und Dionin. 


120. Ein Frosch von 43 g Gewicht erhält 
2,5 mg (0,060 mg pro Gramm) Kodein —= 30,0 °%/o der Dosis letalis, 


und 2.9, (0.060. 5,» 2, Dionin. — 208, „ ” 
Zusammen — 60,0 °%o der Dosis letalis. 


Bleibt ganz normal. 


121. Ein Frosch von 40 & Gewicht erhält 
3,5 mg (0,087 mg pro Gramm) Kodein — 43,5 °/ der Dosis letalis, 
undass (0,0871 ,0 2. „ .) Dionin 43,5 Yo , 3 5 
Zusammen 87,0 %o der Dosis letalis. 


Bleibt ganz normal. 
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122. Ein Frosch von 45 g Gewicht erhält 
5,0 mg (0,110 mg pro Gramm) Kodein — 
und 5.0 2, (O,Tl0e nee: „a Dionina — 


Zusammen = 
Nach 3V/a Stunden Tod. 


55,0 0 der Dosis letalis, 
55,0 0/0 


” ” ” 


110,0 °%/o der Dosis letalis. 


l) Kodein und Heroin. 


123. Ein Frosch von 42 g Gewicht erhält 
3,5 mg (0,083 mg pro Gramm) Kodein = 
undo.3 7, 2.(0,0e3e a» "ea NEleroinee — 


Zusammen — 
Bleibt ganz normal. 


124. Ein Frosch von 40 g Gewicht erhält 
3,5 mg (0,085 mg pro Gramm) Kodein —= 
und 3,9, „(00892225 „ ) Heroin 
Zusammen — 
Nach 30 Min. kleine Narkose. 
Nach 2V/a Stunden normal. 


| 


41,5°/o der Dosis letalis, 
41,5 9/o 


” ” ” 


83,0 %/o der Dosis letalis. 


42,5 °/o der Dosis letalis, 
42,500 „ 5 


” 


85,0 °/o der Dosis letalis. 


m) Kodein und Thebain. 


125. Ein Frosch von 60 g Gewicht erhält 


0,6 mg (0,010 mg pro Gramm) Thebain — 50,0 °/0 der Dosis letalis, 


und2o,02 700.050, 48, „.) Kodein = 25,0 Yo 
Zusammen — 75,0 °/o der Dosis letalis. 


Bleibt ganz normal. 


126. Ein Frosch von 41 g Gewicht erhält 


” ” ” 


0,45 mg (0,010 mg pro Gramm) Thebain — 50,0 %o der Dosis letalis, 


und 3,30 „ (0,080 „ 


5 „e)aKodein= 40.000285 


” ” 


Zusammen = 90,0 °o der Dosis letalis. 


Nach ?/s Stunde Tetanus. 
Am folgenden Tage normal. 


Kodein potentiert also weder die Wirkung von Dionin, 


noch von Heroin, noch die von Theba 


in. 


n) Narcein und Papaverin bzw. Kodein, Thebain. 


127. Ein Frosch von 43 g Gewicht erhält 
4,3 mg (0,100 mg pro Gramm) Papaverein 
und»10:0.,7.(0.2502, 5 „  .) Narcein 


Zusammen 
Bleibt ganz normal. 


128. Ein Frosch von 43 g Gewicht erhält 
6,3 mg (0,150 mg pro Gramm) Kodein 
und2 10,077, (0,2507 Sr „ .) Narcein 


Zusammen 
Bleibt ganz normal. 


— 55,5 °/o der Dosis letalis, 


” ” ” 


— 55,5 °/o der Dosis letalis. 


— 72,5 °/o der Dosis letalis, 


” ” ” 


— 72,5 °/o der Dosis letalis. 
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129.. Ein Frosch von 40 g Gewicht erhält 
=... 0,4 mg (0,010 mg pro Gramm) Thebain == 50,0% der Dosis letalis. 
und 10,0 „ (0250 „ „ = SE Narxcein = or — 


Zusammen — 50,0 °/o der Dosis letalis. 
Bleibt ganz normal. 


Narcein potenziert also weder die Wirkung von Kodein, 
noch von Papaverin, noch von Thebain. 


Es gibt also zweifellos solche Verbindungen von Opiumalkaloiden, 
bei denen die Wirkung der zwei Alkaloiden sich nicht nur addiert, 
sondern sich entschieden potenziert. 

Am meisten potenziert sich gegenseitig die Wirkung (um 25 °/o) 
von Papaverin und Narkotin, schon um etwas schwächer (um 32 %/o) 
Morphin und Narkotin, noch schwächer (um 15—20 0) das Kodein 
und Narkotin, und Morphin und Papaverin. 

Doch addiert sich bloss bei deu meisten Kombinationen die 
Wirkung; die etwa gefundene Potenzierung (7 °/o) ist so gering, dass 
sie nicht in Betracht kommen kann. Solche sind die Kombinationen 
von Morphin, Kodein, Dionin, Heroin und Thebain. 

Das Morphinmolekül enthält zwei freie Hydroxyl-Atomgruppen, 


von denen das eine den Charakter von Alkohol Da) das 


andere den von Phenol (2C—0R) aufweist. Wird bei letzterem 


der Hydrogen durch Methyl-, Äthyl-Atomgruppe ersetzt, so entsteht 
das Kodein und das Dionin; werden beide Hydroxyle azetyliert, so 
bildet sich das Heroin. Im Thebain gestaltete sich auch das alkohol- 
artige Hydroxyl in ein phenolartiges, und erscheinen beide als 
methyliert. 
Es ist nämlich 
das Kodein — Morphinmethyläther, 
„ Dionin = Morphinäthyläther, 
„ Heroin — Diazetylmorphin, 
»„ Thebain = Dehydromorphin-dimethyläther. 
Der Kern des Morphinmoleküls — das Toxophore — ist also bei 


| ‚ allen unveränderlich, und unterscheiden sich bloss die Seitenketten 


| 
| 


n 


— die Haptophore — voneinander. > 
Das Toxophor ist von narkotischer und Krämpfe verursachender 


‚ Wirkung; erstere Eigenschaft desselben kommt aber nur dann zur 


Wirkung, wenn die Hydroxyle frei sind, da diese die Verbindung 


mit den grossen Gehirngeweben herstellen. Wenn wir die Hydroxyle, 
Pflüger’s Archiv für Physiologie. Bd. 145. 29 


432 B. v. Issekutz: 


sei es mittels Methyl, Äthyl, sei es mittels der Atomgruppe von 
Azetyl, binden, so wird die narkotische Wirkung geschwächt; hin- 
gegen steigert sich die Krämpfe verursachende Wirkung. 


Auffallend ist die Tatsache, dass gerade fünf Alkaloide gegen- 
seitig ihre Wirkung nicht potenzieren, bei denen der Toxophorkern 
ein und derselbe ist, Hingegen potenzieren jene Alkaloide, deren 
Toxophore verschiedenartig ist, wie: Papaverin, Narkotin, Morphin, 
Kodein, ihre Wirkung gegenseitig mehr oder weniger stark. 


Mittels dieser Tatsache liesse sich der Umstand gut erklären, 
warum bei manchen Kombinationen eine Potentierung wohl wahr- 
zunehmen, bei anderen aber nicht, vorausgesetzt, dass es zu be- 
eründen wäre, weshalb das Papaverin die Wirkung von Narkotin 
stärker potenziert als die des Morphins, oder weshalb wohl das 
Narkotin die Wirkung von Morphin mehr potentiert als die des 
Kodein, wo doch die Moleküle der beiden letzteren fast gleich sind. 


III. Versuchsserie. 


a) Papaverin, Narkotin und Morphin. 


30. Ein Frosch von 35 g Gewicht erhält 
1,75 mg (0,050 mg pro Gramm) Papaverin — 27,7 °o der Dosis letalis, 
8.50. 2,,.220,100 27% „ So), Narkotin —218,1.0/025 5 hs 
al (ME „= Morphin 2 14 200g 25 = 
Zusammen — 60,0% der Dosis letalis. 
Nach 40 Min, tiefe Narkose. 
Nach 1?/s Stunden Tetanus. 
Nach 2Y/a Stunden absolute Lähmung. 
Am folgenden Tage leichenstarr. 


131. Ein Frosch von 35 g Gewicht erhält 
1,75 mg (0,050 mg pro Gramm) Papaverin = 27,7 °/o der Dosis letalis, 
3.902.,2 (0,1002 ou Narkotn, — zlenkjone ce 5 
2.005:3 (02002025 =). Morphin. 2200N 0m 5 
Zusammen — 74,3 °/o der Dosis letalis. 
Wie 130. Tod nach 3 Stunden. 


132. Ein Frosch von 37 g Gewicht erhält 
1,50 mg (0,050 mg pro Gramm) Papaverin — 27,1 °o der Dosis letalis, 
3,200, 0, 10020 25 )ENarkotin es 18.1 Yo, 22, Bi 
71,40 7,0 2000405 “5, Morphin“ 2800020 0% 5 


Zusammen — 74,3 °/o der Dosis letalis, 
Wie 130. 


133. 


134. 
135. 


156. 


137. 


128, 


Über den Synergismus der Opiumalkaloide, 433 


Ein Frosch von 35 g Gewicht erhält 
1,15 mg (0,033 mg pro Gramm) Papaverin — 18,2°/0 der Dosis letalis, 
231 . .(0,066,,, , u e Narkotine — 12/09/05 4 & 
3,50 „ (0100 „ ,„ „ ) Morphin — 142% „ _, 
Zusammen — 44,4 °%0 der Dosis Tetalis. 
Nach 3/ Stunde Narkose, 
Nach 3 Stunden normal. 
Ein Frosch von 35 g Gewicht. Wie 133. 


Ein Frosch von 50 g Gewicht erhält 
1,65 mg (0,033 mg pro Gramm) Papaverin — 18,20 der Dosis letalis, 
306 (0.060, , So) Narkotınn — 112.000 20% a 
750 220,150... , Sa) Morphin. —: 21,200 We: # 
Zusammen — 51,6 °/0 der Dosis letalis. 
Wie 133. 
Ein Frosch von 45 g Gewicht erhält 
1,5 mg (0,033 mg pro Gramm) 66,0 %/0 der Dosis letalis 
Bapaverin 2.2.2... — 18,2°/o der Dosis letalis von Papaverin- 
3,0 mg (0,066 mg pro Gramm) Narkotin - Kom- 
Narkotinen 2.0 22.0. — 12 NY a: bination. 
9,0 mg au mg pro Gramm) \23,5 0 
IMorphine.2.2.220% — I 5 
Zusammen — 58,7 °/o der Dosis letalis 93,5 %. 


Wie 130. 


b) Papaverin, Narkotin und Kodein. 


Ein Frosch von 38 g Gewicht erhält 
1,25 mg (0,033 mg pro Gramm) Papavererin — 18,2°/o der Dosis letalis, 
2,50 „ (0,066 „ „ „ )Narktin =120% „ ,„ , 
200 „ (Wa arılai —%60% 5 on. 


Zusammen —= 56,0 %o der Dosis Telalis, 
Nach 40 Min. Narkose. 


Nach 4 Stunden normal. 


Ein Frosch von 45 g Gewicht erhält 


1,5 mg (0,033 mg pro Gramm) 66,0 9/0 der Dosis letalis 
Bapayernı 0.2.2: — 18,2 %0 der Dosis letalis von Papaverin- 
3,0 mg (0,066 mg pro Gramm) Narkotin - Kom- 
Narkotine. ea... — 12.002 > 5 bination. 
4,5 mg (0,100 mg pro Gramm) 
Morphin......= 142% „ rn e 14,2 %/o 
1,5 mg (0,033 mg pro Gramm) 
Kodein... 2... — IDEE 5 n 16,5.°/o 


Zusammen —= 60,9 °/o der Dosis letalis 96,7 %/o. 
Nach "/a Stunde tiefe Narkose. 
Nach 1!’ Stunden Tetanus. 


Nach 3 Stunden Tod. 
29 * 
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c) Papaverin, Narkotin und Thebain. 


Ein Frosch von 55 g Gewicht erhält 
1,50 mg (0,033 mg pro Gramm) Papaverin — 18,2°/o der Dosis letalis, 
8:60.27 0 (01000 „ ) Narkotin = 12,0% 
0,358, (0,0063, 727, Brenn. r, 3 

Zusammen — 61,7% der Dosis letalis. 

Nach !/s Stunde oberflächliche Narkose. 

Nach 2!/a Stunden normal. 

Ein- Frosch von 45 g Gewicht erhält 
1,5 mg (0,033 mg pro Gramm) Papaverin — 18,2 °/o der Dosis letalis, 
3.0, (0,06617,.10%, „ .) Narkotin = 12,0%o 
0,4 „ (0,0088:, „ ) Thebaiin = 44,0%: , x E 

Zusammen — 74,2% der Dosis letalis. 

Nach !/z Stunde oberflächliche Narkose. 

Nach 1 Stunde Tetanus. 

Nach :2!/g Stunden Tod. 

Es potenzieren also Morphin, Papaverin und Narkotin, 
wenn dieselben zusammen eingegeben, gegenseitigihre Wirkung um 
ungefähr 40°o, von denen der grösste Teil auf die Kombination von 
Papaverin-Narkotin entfällt, weil zu den 66 °o der tödlichen Dosis dieser 
Kombination noch 28,5°/o der tödlichen Dosis von Morphin hinzugegeben 
werden musste, damit das Tier getötet werde. D. h. Papaverin poten- 
ziert die Wirkung von Narkotin in dem Maasse, dass das 
Morphin nur noch um ein geringes imstande ist, dieselbe 
noch zu steigern. 

In den Mischungen von Papaverin, Narkotin, Kodein; 
Papaverin, Narkotin, Kodein, Morphin; Papaverin, Nar- 
kotin, Thebain potenzieren die Alkaloide wohl ihre Wirkung 
gegenseitig, doch enthält diese Potenzierungauch hier haupt- 
sächlich auf die Kombination von Narkotin Papaverin. 


„ ” » 


” „ ” 


d) Morphin, Kodein, Dionin und Heroin. 


Ein Frosch von 40 g Gewicht erhält 
1,0 mg (0,025 mg pro Gramm) Morphin — 3,5 °/o der Dosis letalis, 


109, .10.029, 2,005 » „.Kodein? —12,9%07 5, 5, N 
1.07,..(0,02527 0, „).Dionin = 12,502, 5 5 
10 , (0,025 ” » ») Heroin = 12,5% pi) „ ” 


Zusammen —= 41,0 °o der Dosis letalis. 
Bleibt normal 


Ein Frosch von 44 g Gewicht erhält 
1,8 mg (0,040 mg pro Gramm) Morphin — 5,7°/o der Dosis letalis, 


1,8, 5,(0,040 7,0 5, „ ) Kodein = 200% „ » R 
1,8, 30.0.0407 0,  Dionn 2 oo 
18-, (0,040 , „2. Heroin. 20.0000 Ns 


Zusammen = 65,7.°/o der Dosis letalis. 
Kleine Wirkung, nach 2/2 Stunden ganz normal. 
Es liegt also keine Potenzierung vor. 
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e) Narkotin, Kodein, Dionin und Heroin. 


143. Ein Frosch von 35 g Gewicht erhält 
2,0 mg (0,057 mg pro Gramm) Narkotin — 11,00 der Dosis letalis, 


Da en eKodein  — 11,300 
Sr, (0,028 „ ” ) Dionin — 11,5 %/0 b) ’y?’ n 
0,8 ” (0,023 »» ” ) Heroin —= 11,5 %o D) D) D) 


Zusammen = 45,5 °/o der Dosis letalis. 


Nach \s Stunde bleibt er am Rücken liegen, dreht sich aber bei Be- 
rührung wieder um. 
Nach 3 Stunden normal. 


144. Ein Frosch von 37 g Gewicht erhält N 
4,0 mg (0,100 mg pro Gramm) Narkotin —= 18,1°/o der Dosis letalis, 
160..(0,0402,, 7, „ .).Kodein = 20,0% 
1602,0.04057, , =) Dionine  — 20.090 
162..(00407, 2, "EHleroin 20,090 

Zusammen — 78,10 der Dosis letalis. 
Nach Y/a Stunde tiefe Narkose. 
Nach 1 Stunde Tetanus. 
Am folgenden Tage normal. 


Es darf also irgendeine geringe Potenzierung angenommen 
werden, da der Frosch des 144. Versuches schon schwer ver- 
giftet war. 


f) Morphin, Narkotin, Kodein, Dionin und Heroin. 


145. Ein Frosch von 45 g Gewicht erhält 
0,8 mg (0,013 mg pro Gramm) Morphin — 2,5 °/o der Dosis letalis, 
20 „ Om, 5 „ ) Narkotin— 83% , 
Se 0.018, 0, PEa)EKodeinss- 9,0007, 
Da (00er >) Dionin‘ © 9,007, 
082, .0:0187,, 75 a) Heroin. 9,0100 
Zusammen — 37,8% der Dosis letalis. 
Bleibt ganz normal. 
146. Ein Frosch von 45 g Gewicht wie 145. 


147. Ein Frosch von 40 g Gewicht erhält 
1,0 mg (0,025 mg pro Gramm) Morphin — 3,7°/o der Dosis letalis, 
25 5 (08 5) Narkotin — 1152/00, 5 


Ko 7) Koden "12, u 
1205 (0,0250, , “2).Dionin. — 12:9, 2jo02> e » 
1,0 ” (0,025 »-» » >) Heroin rn 12,5 %/o » bi) „ 


Zusammen — 52,4 °/o der Dosis letalis. 
Nach 50 Min. tiefe Narkose. ) 
Nach 1 Stunde Tetanus. 
Tod am dritten Tag. 
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Ein Frosch von 50 g Gewicht erhält 
2,0 mg (0,040 mg pro Gramm) Morphin = 5,7°/o der Dosis letalis, 


50°, (0,100°,, 020°, /) Norkotm as na 
2.0... (0,0400, 2820 Kodema = 200000, 
20 „40.0402 0,2% )Dionm = 000000 0, Ak 
2,0, «00400, 2, 2,0) Heroin) = 1200008 


Zusammen — 83,8 °/o der Dosis letalis. 
Tod nach 3 Stunden. 
Morphin + Kodein + Dionin + Heroin potenziert also die 
die Wirkung von Narkotin sehr stark: um 47,7 %o. 


g) Thebain, Kodein und Morphin. 


Ein Frosch von 50 g Gewicht erhält 
0,5 mg (0,010 mg pro Gramm) Thebain = 50,0 °/o der Dosis letalis, 
2:90, (0.050 „ ) Kodein = 24,0% „ n n 
502,20, 100025; "5, Morphınz 1 42010085 A 5 
Zusammen — 88,2°/o der Dosis letalis. 
Bleibt ganz normal. 


Ein Frosch von 35 g Gewicht erhält 
0,4 mg (0,011 mg pro Gramm) Thebain —= 55,0 °/o der Dosis letalis, 
2.02, 1(0:.057. 50 „..) Kodein’ := 28,50) R 5 
7.0.,2.(0,2007 52.55 „ ) Morphin = 28,4°%0 „ 3 5 


Zusammen — 111,9 %/° der Dosis Tetalis. 
Nach !/a Stunde Narkose mit Krampfatmung. 
Nach 2Y/a Stunden normal. 


- Es liegt also keine Steigerung vor. 


h) Thebain, Kodein und Narcein. 


Ein Frosch von 40 g Gewicht erhält 
0,26 mg (0,0066 mg pro Gramm) Thebain — 33,0 %o der Dosis letalis, 
0,267, (0,0066 5, > ne yuKodein —— 7 33.8/0., = 5 
0,262,.2(0:00665,, ©)» Narceine u 5 5 


Zusammen —= 36,3 Yo der Dosis letalis. 
Bleibt ganz normal. 
Ein Frosch von 50 g Gewicht erhält 
0,50 mg (0,01 mg pro Gramm) Thebain = 50,0 °/o der Dosis letalis, 
0,50 „ 001 „ »„ .) Kodein = 50% „ ” ” 
0502220 02 "2 )E Narceinı — ee ” ir 


Zusammen —= 55,0 °%o der Dosis letalis. 
Bleibt ganz normal. 


Ein Frosch von 60 g Gewicht erhält 
0,9 mg (0,015 mg pro Gramm) Thebain —= 75,0 °o der Dosis letalis, 
0,355 210,052 55 »e)Kodein = —77,5.I/07 5 n 5 
097210. 0er »)uNarcein u " > 


7 
Zusammen = 82,5 °/o der Dosis letalis. 
Es liegt also keine Steigerung vor. 
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i) Morphin, Narkotin, Papaverin, Kodein, 
Thebain, Narcein. 


154. Ein Frosch von 42 g Gewicht erhält 
2,80 mg (0,066 mg pro Gramm) Narkotin = 12,0% der Dosis letalis, 


156. Ein 


157.5 Ein 
158. Ein 
159. Ein 


140 „ 
0,42 „ 
0,42 „ 
0,42 „ 


(0,033 
(0,01 
(0,01 
(0,01 


” 


” 


” 


” 


B) 


) 


) Papaverin = 182% „ ,„ » 


) Kodein —— 9,0 0/o n „ ” 
) Thebain = 50,0 %/0 » B) » 
)Narccein = — y 2 D) 


Zusammen — 85,2 °/o der Dosis letalis. 


Nach 30 Min. oberflächliche Narkose. 
Nach 1!/ Stunden Tetanus. 
Nach 3 Stunden Tod. 
155. Ein Frosch von 40 g Gewicht erhält 

4,0 mg (0,1000 mg pro Gramm) Morphin = 14,2% der Dosis letalis, 


24 „ 
0,4 ” 
0,13, 
0,13 „ 
0,18, 


Nach 30 Narkose. 
Nach 3 Stunden normal. 


(0,0600 
(0,0100 
(0,0033 
(0,0033 
(0,0033 


” 


” 


” 


” 


” 


” 


” 


» 


” 


” 


” 


) Narkotin = 10,9 % „ „ „ 


) Papaverin — 55% „ , n 
) Kodein — 1,66% „ ” B) 
) Thebain = 16,5 0/0 » ” BD) 
) Narcen = — y D) » 


Zusammen — 48,75 °/o der Dosis letalis. 


Frosch von 41 g Gewicht erhält 


4,0 mg (0,10 mg pro Gramm) Morphin 


2,0 ” 
04 „ 
0,4 B2] 
02 „ 


Nach 4/2 Stunde Narkose. 


(0,05 „ 
(0,01 „ 


(0,01 „ 


(0,05 „ 


” 


” 


” 


” 


” 


Nach 1!/a Stunden Tetanus. 


Am folgenden Tage ganz normal. 


—= 14,2°/o der Dosis letalis, 


), Narkoin, 9,1, 7, » 
) Papaverin = 55% „ » » 
) Kodein — 50% , ” B) 
) Thebain = 25,0 0/0 „ ” „ 


Zuszmmen — 58,8 °/o der Dosis letalis. 


Frosch von 40 g Gewicht ganz wie 156. 

Frosch von 42 g Gewicht ganz wie 156. 

Frosch von 30 g Gewicht erhält 

3,0 mg (0,100 mg pro Gramm) Morphin = 14,2 %0 der Dosis letalis, 
1:5. >. (0,050° 52, „) Narkotine 2 Io s 5 R 
0,3, (0010, „ ) Papaverin = 55% „ $) ” 
03 572.(0,01.05°, 22, „ .) Kodein‘ = 50%, & = 
0,15, (0,005 „ „ „ ) Thebin —= 30% „ „ » 
320,100: = )e.Narcein? 2.0.0810 u 5 


Wie 156, 


”„ 
Zusammen = 58,8°o der Dosis letalis. 
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160. Ein Frosch von 45 g Gewicht erhält TR EL 
4,0 mg (0,090 mg pro Gramm). Mörpkin — 12,3% der Dosis letalis, 


8:07=,,.2(0,066. 2.20% „ )Narkotin” —_ 12/09/02 5 n 
15 oe „ ) Papavern — 182% , „= 
21.015. 150, Ole ee se yaKodemn — 75300 A A 
DB RE »„  ) Thebain. — 55,0%0 7, > „ 
0,522 (0. 0 „ )Narcen — — ER 3 


Zusammen — 103,5 % der Dosis letalis. 
Tod nach 1!/4 Stunden. 


161. Ein Frosch von 52 g Gewicht erhält 


5,2 mg (0,100 mg pro Gramm) Morphin —, 14,2%0 der Dosis letalis, 
DO (0,00 5%.) Narkotin = 91 £ 
0527 000 “ bPapayerını os ns 5 
0.526, (0010,00 0% „.) Kodein”.— 5,0%, 2, 
0,31.,..X0,006 5 2. 2,0 9. Thebaim. — sooo a. 0 


02 „ (0,004 „ , „u 0) Nareein 7 ” „ 
Zusammen — 63,8 °/o der Dosis letalis. 
Nach 30 Minuten Narkose. : 
Nach 1 Stunde 10 Min. Tetanus. 


- Nach 3 Stunden Tod. 
162. Ein Frosch von 40 g Gewicht erhält 


4,0 mg (0,100 mg pro Gramm) Morpkin == 14,20 der Dosis letalis, 
2.08,,204(0:050, 0% „So; Narkotin . — 719, 19/o2 2 8, Seen 
0,4°20,010. 2 25 "o)pBapaverine —229:90/0068 5 5 
04700 „.)Kodin = 50% „ ns 5 
Ve RE = ).Ehebaıne 2 S6 00m 5 
0,275, 20002; Se), Narceine — h „ 5 

Zusammen — 69,8 °/o der Dosis letalis. 
Wie 162. ; & 


Namen der Alkaloide und geringste tödliche Erozense denilödlichen]Roienz 


a Rare, Dosis und deren zierung 
Dosis in Miligsramm pro Gramm, Summe 1 
Morphin (0,218) + Papaverin (0,09) ...:. 31+50=81 19! 
Morphin (0,1) + Narkotin (08) . . 2...» 14,3 + 54,5 —= 68,8 31,21: 
Morphin (0,3) + Kodein (0,1) . 2.2.2... 42,8 + 50 — 92,8 7,2 
Morphin (0,25) Dionin (0,125)... ..... 35,7 + 62,5 —= 8,2 1,3 
Morphin (0,2) + Heroin ((,1<) ....... 28,5 +50 =17835 < 0 
Morphin (0,3) Thebain (0,01) . .. ..... 42,8 + 50 = 92,8 10,2 
Papaverin (0,051) + Narkotin (0,1)... . . . 28,2 + 21,8=50 50! 
Papaverin (0,07 <) + Kodein (0,07 <) . . . . | 39,4 + 3355 = 1749 < | 10-20 
Kodein (0,12 <) + Narkotin (0,12 <). .. . . 18,1 + 60 = 1782 < 10—20 
Kodein (0,11) + Dionin 0,1D-. ... .. ©. 5 +55 — 110 0 
Kodein (0,085 <) + Heroin (0,05 <) . . . .| 25+ 25 =5< 0 
‚„Kodein (0,08 <<) + Thebain (0,01<)...... 4 +59 = N < 0 
Narcein (0,25) + Papaverin ((,1<) ..... 99,9 < 0 
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Namen der Alkaloide | Prozente Poten- 
und geringste tödliche Dosis in der tödlichen Dosise |zierung 
Milligramm pro Gramm | und deren Summe | 0/o 
Narcein (0,25 <<) + Kodein (0,15<) ... 725 < 0 
Narcein (0,25 <) + Thebain (0,01<).. . 50,0 < 0 
Papaverin (0,033) + Narkotin (0,066) + 
Menphin (0 2)Er, ea na hulie. 18,2+12+285=58,7 | 4131! 
Papaverin (0,033) + Narkotin (0,066) + 
Kodein (0,033) + Morphin (0,1)... . . 18,2 + 12 + 165 + 14,2 | 39,1! 
Papaverin (0,035) + Narkotin (0,066) + — 60,9 
Thebain (0, 0088) Sa RE 182 +12 + 44—= 74,2 25,8! 


Morphin (0,025) + Narkotin (0,062) + Kodein 
(0,025) + Dionin (0,025) + Heroin (0,025) | 3,7 +112+3+125—=| 47,7! 
Thebain (0,01)-+ Kodein (0,057) + Morphin 92,3 
MEN 35 + 28,5 + 28,4—= 111,9 0 
Morphin (0,1) + Narkotin (0,05) + Papaverin 
(0,01) +.Kodein (0,01) + Thebain (0,006) 
Be Narceım (0,004)... .....2..... 14249142 55+50+ 36,2! 
| 3,0 + 0= 63,8 3 


Im allgemeinen bestätist die dritte Versuchsserie die Resultate 
‘der zweiten Versuchsserie; dies beweist, dass unter den Opium- 
alkaloiden Papaverin — Narkotin — Morphin, Kodein 
ihre Wirkung gegenseitig. potenzieren; hingegen 
addiert sich bloss die Wirkung von Morphin, Kodein, 
Dionin, Heroin, Thebain. 

"In den Versuchen 155 bis 162 misehte ich die Alkaloide in 
solehem Verhältnisse, wie dieselben beiläufig im Pantopon vorkommen, 
‘und konnte derart eine Steigerung von ungefähr 35° ausweisen. 

Es kann demnach die Giftigkeit des Pantopons - auch ohne den 
in verschwindend geringer Quantität vorhandenen Alkaloiden (Cryp- 
topin- usw.) irgendeine Wirkung beizumessen — gut erklärt werden. 


Zusammenfassung. 


1. Die Wirkung jener Opiumalkaloide, deren chemische Zu- 
sammensetzung verschiedenartig ist (Morphin, Narkotin, Papaverin), 
addiert sich nicht bloss, sondern potenziert sich entschieden (20 bis 
50 °/o). 

2. Die Opiumalkaloide, deren chemische Zusammensetzung 
— Toxophore — gleichartig ist (Morphin, Kodein, Dionin, Heroin, 
'Thebain), potenzieren ihre Wirkung gegenseitig nicht. 

3. Jene Lehre Bürgi’s, dass die in ein und dieselbe pharmako- 
logische Gruppe gehörenden Arzneien ihre Wirkung gegenseitig nicht 
potenzieren, konnte hinsichtlich der Opiumalkaloide nieht nach- 
gewiesen werden. 
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(Mitteilung aus dem pharmak. Institut der kgl. ung. Universität Kolozsvär.) 


Über den Antagonismus zwischen den Opium- 
alkaloiden und dem Apomorphin. 


Von 


Dr. Bela v. Issekutz, Assistent am Institut. 


Obgleich Harnack bereits im Jahre 1874!) festgestellt hat, 
dass bei solchen Tieren (Hunde), welche von Chloroform, Chloral- 
hydrat oder Morphin in tiefen Schlaf versetzt werden, Apomorphin 
kein Erbrechen verursache, wurden die anderen Opiumalkaloiden 
(Thebain, Thebenin und Morphothebain ausgenommen)?) (Hilde- 
brandt) doch nicht untersucht, obwohl das Opium und in letzterer 
Zeit besonders das Pantopon des öfteren zur Bekämpfung des Er- 
brechens verwendet wird. 

Der Zweck meiner Experimente war teils die Untersuchung des 
zwischen den Opiumalkaloiden und dem Apomorphin bestehenden 
Antagonismus, teils die Feststellung dessen, ob unter den Opium- 
alkaloiden auch in dieser Hinsicht ein solcher Synergismus bestehe, 
welchen ich in ihrer Wirkung auf Frösche bewiesen habe. 

Ich verwendete zu meinen Experimenten täglich frisch bereitete 
Lösungen von Merck’schem „Apomorphinum hydrochlor. puriss. 
eryst.“. Von dessen Reinheit und dass es kein «- und ß-Chloro- 
morphid enthalte (welche aber bereits in Dosen von 1—2 mg das 
Apomorphin Erbrechen verhindern), überzeuste ich mich derartig, 
dass ich 10—20 mg davon in den Kehllymphsack von Fröschen - 
(Rana tenıporaria et esceulenta) injizierte: die Tiere verendeten unter 
allgemeinen und Muskellähmungserscheinungen, aber bei keinem 
derselben bemerkte ich gesteigerte Reflexerregbarkeit oder Tetanus, 
was aber das Charakteristikum der Chloromorphidvergiftung bildet 
(Harnack und Hildebrandt)?°). 


1) Arch. f. exper. Path. u. Pharm. Bd. 2 S. 285. 1874. 
2) Arch. f. exper. Path. u. Pharm. Bd. 65 S. 54. 1911. 
3) Arch. f. exper. Path. u. Pharm. Bd. 65 S. 38. 1911. 
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Zunächst stellte ich fest, dass das Morphin schon in weit 
kleineren Dosen, als es von den bisherigen Forschern verwendet 
wurde, das Apomorphinerbrechen verhindert, und dass die Empfindlich- 
'keit der Hunde gegen Morphin sehr verschieden ist. 

A. Hund (8 kg schwer) brauchte wenigstens 5 mg Morphin 


B. » (3,7 ” ” ) » ” 10 D) | „ 
C. BD) (7,5 ” » ) » » 20 „ „ 
D. „ (11,0 „ ” ) $)) » 15 „ » 


dass das nach Ya Stunde gegebene 1 mg Apomorphin kein Er- 
brechen verursacht. 
Also genügte eine so kleine Dosis Morphin, welche 
nur eine alleroberflächliehste Narkose verursacht. 
Vom Kodein (Morphinmethyläther) musste ich dem A-Hunde 
60 mg, dem C-Hunde 100 mg; vom Heroin (Diacethyhlmorphin) 
dem B-Hunde 2 mg; vom Thebain (Dehydromorphindimethyläther) 
dem B-Hunde 30 mg geben, damit 1 mg Apomorphin kein Erbrechen 
verursache. Also verhindern das Kodein, Heroin und 
Thebain, ähnlich dem Morphin, bereits in so kleinen 
Dosen das Apomorphinerbrechen, welche noch keine 
allgemeine Narkose verursachen. 
Vom Narkotin waren 500 mg, vom Cryptopin aber nicht einmal 
30 mg genügend. 
Einem 20 kg schweren Hunde injizierte ich vormittags 700 mg 
salzsäuriges Papaverin unter die Haut. 
Vormittag 10 Uhr schläft das Tier, spürt keinen Schmerz, hebt 
nur, nachdem man es stark gerüttelt, den Kopf; 
10 Uhr 15 Min. 1 mg Apomorphin subkutan; 
10 „ 20 „ stand das Tier auf, erbrieht sich, dann legt es 
sich von neuem nieder und schläft; 


10 „ 35 „ wacht es wieder auf, erbricht sich, schläft weiter; 
075.250, ..brichties; 

11 „.15 „ schläft es sehr tief; 

a, schläft es sehr tief, wacht selbst auf das stärkste 


. Reizen nieht auf; 

77107 Ems Apomorphin; 

12 „ 13 ,„ hebt den Kopf, bricht; 

12 „ 20 „ bricht wieder; 

den ganzen Nachmittag schläft es, erst gegen Abend beginnt es 
munter zu werden. 
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Also hat selbst die eine genügende tiefe Narkose 
verursachende Dosis des Papaverins das Apomorphin- 
erbrechen nicht verhindert. 

Das Morphin, Kodein, Heroin, Thebain und Chloromorphid, welche 
alle das nämliche Toxophor besitzen und sich voneinander nur durch ihre 
Seitenketten unterscheiden, haben eine elektive Wirkung auf das 
Brechzentrum und vereiteln bereits in so kleinen Dosen das Apomor- 
phinerbrechen, welche noch keine allgemeine Narkose verursachen. 

Dieser Antagonismus unterscheidet sich wesent- 
lich von jenem zwischen dem Chloralhydrat, Urethan 
und Apomorphin; denn von diesen genügen nur sehr grosse 
und tiefe Narkosen verursachende Dosen zur Bekämpfung der 
Apomorphinwirkung. 

Ein 20 kg schwerer Hund bekam 

vormittag 9 Uhr 20 Min. 10 g Urethan subkutan; 
9 Uhr 35 Min. schläft er, Erneht aber aufstarkes Rütteln den Konz 
9 ,„: 42 .„- 1 ıng Apomorphin; 
9. „.48 „ erwacht er, bricht, schläft wieder ein; 
nachmittag 5 Uhr wacht er auf. 
Dasselbe Tier nach 2 Tagen: vormittag 9 Uhr 15 g Urethan subk. 
9 Uhr 30 Min. schläft es sehr tief, kann nicht geweckt werden; 


97,7 502%. I me2Apomorphin: 

10 „ 10 -„ schläft ständig sehr tief, bricht nicht; 
10°, 207, Ems’ Apomorphin; 

11 „20 „  sehläft sehr tief, bricht nicht; 


den ganzen Nachmittag schläft es sehr tief, auch den nächsten 
Tag schläft es noch viel und ist matt. 

Die elektive Wirkung auf dasBrecehzentrum hängt 
unbedingt von der unveränderten Struktur des Morphin- 
kernes (Toxophor) ab, denn sobald wir diesen wesentlich ver- 
ändern (z. B. aus dem Thebain durch Auflösen des N-haltigen Ringes 
Thebenin bereiten [Hildebrandt]), hört diese Wirkung auf; jene 
Alkaloiden aber, deren Kern von dem des Morphins verschieden ist, 
haben keine solche elektive Wirkung. 


A. Hund (S kg). 
5. August 1911 erhält 0,01 g Cryptopin und nach Yes Stunde 1 mg Apomorphin; 
er bricht. R 
7. August 1911 erhält 0,03 g Cryptopin und nach "/s Stunde 1 mg Apomorphin; 
er bricht. 
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9. August 1911 erhält 0,01 g Cryptopin + 2,5 mg Morphin und nach "/a Stunde 
1 mg Apomorphin; er bricht nicht. 
11. August 1911 erhält 4 mg Morphin und nach !/z Stunde 1 mg Apomorphin; 
er bricht. 
B. Hund (S kg). 
13. August 1911 erhält 30 mg Kodein und nach 2 Stunde 1 mg Apomorphin; 
er bricht. 
16. August 1911 erhält 30 mg Kodein + 15 mg Papaverin und nach Ys Stunde 
1 mg Apomorphin; er bricht nicht. 
2. September 1911 erhält 60 mg Kodein und nach Y/2 Stunde 1 mg Apomorphin; 
er bricht nicht. 
6. September 1911 erhält 100 mg Papaverin und nach "Ye Stunde 1 mg Apo- 
morphin; er bricht. 
8. September 1911 erhält 45 mg Kodein und nach 1/2 Stunde 1 mg Apomorphin; 
er bricht. 
C. Hund (7,5 kg). 
19. September 1911 erhält 60 mg Kodein und nach !/s Stunde 1 mg Apomorphin; 
er bricht. 
22. September 1911 erhält 30 mg Kodein + S0 mg Papaverin und nach !/e Stunde 
1 mg Apomorphin; er bricht nicht. 
23. Septemher 1911 erhält 160 mg Papaverin und nach !/e Stunde 1 mg Apo- 
morphin; er bricht. 
25. September 1911 erhält 90 mg Kodein und nach Y/a Stunde 1 mg Apomorphin; 
er bricht nicht. 
27. September 1911 erhält 60 mg Kodein und nach "/2 Stunde 1 mg Apomorphin; 
er bricht. 


Aus diesen drei Experimentserien kann man feststellen, dass 
die Wirkung des Morphinsdurch das Cryptopin, diedes 
Kodeins aber durch das Papaverin gesteigert wurde, 
weil sowohl von Morphin als vom Kodein beiläufig die Hälfte der 
Wirkungsdosis mit ein wenig Cryptopin resp. Papaverin — welche 
aber in dieser Beziehung überhaupt keine Wirkung haben — das 
Apomorphinerbrechen verhindert hat. 

Zu ähnlichen Schlussfolgerungen berechtigen auch meine mit 
Pantopon ausgeführten Experimente: 


A. Hund (S kg). 
24. Juli 1911 erhält 5 mg Morphin und nach '/sz Stunde 1 mg Apomorphin; er 
bricht nicht. 
26. Juli 1911 erhält 3 mg Morphin und nach !/ Stunde 1 mg Apomorphin; er 
bricht. 
30. Juli 1911 erhält 5 mg Pantopon und nach '/z Stunde 1 mg Apomorphin; er 
bricht nicht. 
1. August 1911 erhält 4 mg Pantopon und nach "/s2 Stunde 1 mg Apomorphin; 
er bricht. 
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ep Hund (3,7 kg). 


10. Mai 1911 erhält 10 mg Morphin und nach Ya Stunde 1 mg Aromen er 
bricht nicht, 

12. Mai 1911 erhält 10 mg Pantopon und nach '/» Stunde 1 mg Kom 
er bricht nicht. 

15. Mai 1911 erhält 5 mg Morphin und nach !/e Stunde 1 mg Apomorphin; er 
bricht. 

28. Juli 1911 erhält 8 mg Pantopon und nach '/2 Stunde 1 mg Apomorphin; er 
bricht nicht. 


30. Juli 1911 erhält 5 mg Pantopon und nach "/s Stunde 1 mg Apomorphin; er 


bricht. 

1. August 1912 erhält 5 mg Morphin und nach !/s Stunde 1 mg Apomorphin; 
er bricht. 

C. Hund (7,5 kg). 

15. Mai 1911 erhält 20 mg Morphin und nach Vs Stunde 1 mg Apomorphin; er 
bricht nicht. 

1. Juni 1911 erhält 20 mg Pantopon und nach '/s Stunde 1 mg Apomorphin; 
er bricht nicht. 


3. Juni 1911 erhält 10 mg Morphin und nach !/sz Stunde 1 mg Apomorphin; er 


bricht. 
7. Juni 1911 erhält 10 mg Pontopon und nach Ys Stunde 1 mg Apomorphin; 
er bricht. 


Also ist das Pantopon mindestens ebenso wirksam 
wie das Morphin. 


Die Wirkungsdosis des Pantopons, 10 mg, (beim B. Hunde) enthält: 


mg Morphin !/ge der Wirkungsdosis des Morphins, 


5 
25  „ Narkotin = weniger als "soo Teil der Wirkungsdosis 


des Narkotins, 


I „ Papaverin — weniger als '/soo Teil der Wirkungsdosis 
des Papaverins. : 

0,3 .„ Kodein == !/soo der Wirkungsdosis des Kodeins, 

0,32 2, Ihebain = !jroo, > " „ Thebans, 

0,04 „ Cryptopin = weniger als !/:;o Teil der Wirkungsdosis 


des Cryptopins. 


Die anderen Alkaloide sind in dem Pantopon in so kleinen 
Mengen vorhanden (insgesamt ca. 0,01 mg), dass deren Wirkung 
überhaupt nicht in Betracht kommt. 

Aus diesem geht hervor, dass sieh die Wirkung der 
Alkaloide im Pantopon sehr steigert. 

Hier war es mir nicht möglich, den Synergismus der Alkaloide 
wie bei den Fröschen, von Stufe zu Stufe zu verfolgen, weil ich mich 
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alsbald davon überzeugte, dass jene Hunde, welche Morphin: und 
Apomorphin jeden zweiten Tag bekommen, ihre diesbezügliche Emp- 
findlichkeit alsbald verändern. Aber nicht derartig, wie man sich 
a priori denken könnte, dass sich die Tiere an das Morphin ge- 
wöhnen, sondern im Gegenteil, je öfter ein Tier Morphin 
bekam, desto kleiner war die dann notwendige Dosis, 
um das Apomorphinerbrechen zu verhindern: 


B. Hund (3,7 kg). 


1. August 1911 erhält 5 mg Morphin und nach !/s Stunde 1 mg Apomorphin ; 
er bricht. 
5. August 1911 erhält 5 mg Morphin + 80 mg Papaverin und nach Y/s Stunde 
l mg Apomorphin; er bricht nicht. 
7. August 1911 erhält 5 mg Morphin + 40 mg Papaverin und nach Yz Stunde 
1 mg Apomorphin; er bricht nicht, 
9. August 1911 erhält 5 mg Morphin + 15 mg Papaverin und nach !/s Stunde 
1 mg Apomorphin; er bricht nicht. 
11, August 1911 erhält 5 mg Morphin und nach !/a Stunde 1 mg ARmanını 
er bricht nicht, 
13. August 1911 erhält 3 mg Morphin und nach !/s Stunde 1 mg Asmernbin 
er bricht. 
14. August 1911 erhält 3 mg Morphin und nach Y/s Stunde 1 mg Apomorphin; 
er brieht. 
16. August 1911 erhält 3 mg Morphin + 15 mg Papaverin und nach !/a Stunde 
1 mg Apomorphin; er bricht nicht. 
17. August 1911 erhält 3 mg Morphin und nach !/z Stunde 1 mg Apomorphin; 
er bricht. 


Also brach der B-Hund, bei welchem am 1. August 5 mg Morphin 
das Erbrechen nicht verhindert hat, nachdem er vom 5.—9. August 
dreimal Morphin + Papaverin und Apomorphin bekam, am 11. August 
von 5 mg Morphin und 1 mg Apomorphin nicht. 


C. Hund (7,5 kg). 

15. Mai 1911 erhält 20 mg Morphin und nach "/z Stunde 1 mg Apomorphin; er 
bricht nicht. 

3. Juni 1911 erhält 10 mg Morphin und nach '/s Stunde 1 mg Apomorphin; 
er bricht. | 

27. Juni 1911 erhält 10 mg Morphin und nach !/s Stunde 1 mg Apomorphin; 
er bricht, 

24. Juli 1911 erhält 500 mg Narkotin und nach "a Stunde 1 mg Apomorphin; 
er bricht. 

26. Juli 1911 erhält 200 mg Kodein und nach "/» Stunde 2 mg Apomorphin; er 
bricht nicht. 
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38. Juli 1911 erhält 50 mg ode und nach Y/z Stunde 1 mg Apomorplnne er. 
bricht. 
30..Juli 1911 erhält 100 mg Kodein und nach !/a Stunde 1 mg 5 Apomerplan 
er bricht nicht. 
1. August 1911 erhält 75 mg Kodein und nach "/2 Stunde 1 mg Apomorpiai 
er bricht. 
3. August 1911 erhält 10 mg Morphin und nach !/s Stunde 1.mg Aponoı 
er: bricht. 
. August 1911 erbält 10 mg Morphin + 50 mg Kodein und nach 7 Stundd 
1 mg Apomorphin; er bricht nicht. 
7. August 1911 erhält 10 mg Morphin + 30 mg Kodein und nach "a Stunde 
l mg Apomorphin; er bricht nicht. 
9. August 1911 erhält 10 mg Morphin + 10 mg Kodein und nach Yz Stunde 
1 mz Apomorphin; er bricht nicht. 
11. August 1911 erhält 10 mg Morphin und nach Y2 Stunde 1 mg Apomorphin; 
er bricht nicht! 
13. August 1911 erhält 5 mg Morphin und nach !/2 Stunde 1 mg Apomorphin; 
er bricht nicht! | 
14. August 1911 erhält 1 mg Apomorphin; er bricht. 
16. August 1911 erhält 5 mg Morphin und nach Y2 Stunde 1 mg Apomorphin; 
er bricht nicht. : 
20. September 1911 erhält 120 mg Kodein und nach Yz Stunde 1 mg Apomorphin; 
er bricht. 


OT 


Also genügte für Hund C — welcher am 3. August von 10 me 
Morphin und 1 mg Apomorphin gebrochen hat, nachdem er vom 
9.—9. August dreimal Morphin, Kodein und Apomorphin — am IE 
und 14. August 10 mg Morphin, am 13. und 16. schon 5 mg Morphin 
zur Verhinderung des Apomorphinerbrechens. 

Ebenso verhinderte am 30. Juli 100 mg Kodein das Erbrechen, 
aber am 20. September, nachdem das -Tier beiläufig 2 Wochen aus= 
geruht, genügte dazu nicht einmal 120 mg Kodein. 

Endlich zeigt uns folgendes Experiment die Verhältnisse auf 


das bestimmteste: 
D. Hund (11 kg). 
4. September 1911 erhält 10 mg Morphin und nach Y/> Stunde 1 mg Apomorphin; 
er bricht. 
. September 1911 erhält 10 mg Morphin und nach !/ Stunde 1 mg Apomorphin; 
er bricht. 
6. September 1911 erhält 10 mg Morphin und nach "/2 Stunde 1 mg Apomorphin: 
er bricht. 
15. September 1911 erhält 15 mg Morphin und nach !/2 Stunde 1 mg Apomorphin ; 
er bricht nicht. 
13. September 1911 erhält 10 mg Morphin und nach "/a Stunde 1 mg Apomorphin; 
er bricht. 


[11 
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19. September 1911 erhält 10 mg Morphin und nach Y/z Stunde 1 mg Apomorphin; 
er bricht nicht! 

22. September 1911 erhält 10 mg Morphin und nach Y/z Stunde 2 mg Apomorphin; 
er bricht nicht. 

23. September 1911 erhält 10 mg Morphin und nach !/sz Stunde 3!/g mg Apo- 
morphin; er bricht nicht. 

26. September 1911 erhält 10 mg Morphin und nach !/2 Stunde 4 mg Apomorphin ; 
er bricht nicht. 

23. September 1911 erhält 5 mg Morphin und nach !/s Stunde 1 mg Apomorphin ; 
er bricht. 

9. Oktober 1911 erhält 10 mg Morphin und nach !/2z Stunde 1 mg Apomorphin; 
er bricht! 

11. Oktober 1911 erhält 10 mg Morphin und nach !/s Stunde 1 mg Apomorphin ; 
er bricht. | 

12. Oktober 1911 erhält 10 mg Morphin und nach !/s Stunde 1 mg Apomorphin; 
er bricht nicht! 

13. Oktober 1911 erhält 10 mg Morphin und nach !/»z Stunde 1 mg Apomorphin; 

er bricht nicht! 

16. Oktober 1911 erhält 10 mg Morphin und nach "/s Stunde 2 mg Apomorphin; 
er bricht nicht. 


Am Anfang des Experimentes war nicht 10 me, sondern nur 
15 mg Morphin hinreichend; aber nachdem das Tier einige Male 
Morphin bekam, verhinderten schon 10 mg das Apomorphinerbrechen. 
Nach I1tägiger Ruhe nahm die Morphinempfindlichkeit des Tieres 
ab, aber nach zwei Injektionen wuchs dieselbe von neuem. 

Es kann selbstverständlich möglich sein, dass nicht die Morphin- 
empfindlichkeit der Tiere zunimmt, sondern dass sich dieselben an 
das Apomorphin gewöhnen. 

Aber dem Hunde C, welcher von Mai 1911 angefangen, 5 Monate 
hindurch mit kleineren oder grösseren Unterbrechungen Apomorphin 
bekam, gab ich im Oktober 1911 3 Wochen hindurch täglich 
0,4 mg, ohne dass er sich daran gewöhnt hätte. 

Also nimmt dieMorphinempfindlichkeit der Hunde 
zu, wenn dieselben öfter Morphin und Apomorphin be- 
kommen — ohne sich an letzteres zu gewöhnen —: verhindert 
einekleinere Dosis Morphin dasApomorphinerbrechen 
alsam Anfang des Experimentes. 


Pflüger’s Archiv für Physiologie. Bd. 145. 30 
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(Mitteilung aus dem pharmak. Institut der kgl. ung. Universität Kolozsvär.) 


Über den Synergismus der Lokalanästhetika. 


Von 


Dr. Bela v. Issekutz, Assistent am Institut. 


Während der letzten Jahre erschienen zahlreiche Aufsätze, in 
welchen festgestellt wurde, dass sich die Wirkung der auf das zentrale 
Nervensystem wirkenden Heilmittel, im besonderen die der Narkotika, 
bei gemeinsamer Verwendung nicht nur addiert, sondern in vielen 
Kombinationen um 50—50°/o steigert. Hingegen wurden die auf 
die peripherischen Enden der Nerven wirkenden Heilmittel von 
diesem Standpunkte noch nicht untersucht, obwohl es theoretisch 
sehr interessant und auch praktisch nicht ohne jeden Nutzen wäre, 
auszuprobieren, wie sich jene Heilmittel bei gemeinsamer Verwendung 
verhalten: ob sich ihre Wirkung nur addiert, oder ob auch hier 
eine Steigerung beweisbar wäre. 

Zu diesem Zwecke wählte ich die lokalen Anästhetika, deren 
Wirkung sich verhältnismässig am leichtesten beobachten und be- 
messen lässt. 

Bei meinen Versuchen verwendete ich mittelgrosse Frösche (Rana 
esculenta) in der Weise, indem ich dieselben an ihrem Kopfe auf- 
hing und ihr linkes Hinterbein in 5 cem bestimmte Percentes 
Anaestheticum enthaltendem Wasser badete; das rechte Bein be- 
nutzte ich als Kontrolle. Nach Verlauf bestimmter Zeit entfernte ich 
das das Anaestheticum enthaltende Wasser und untersuchte die Emp- 
findlichkeit der Haut, nachdem ich das betreffende Bein abgewaschen 
und in eine Säurelösung getaucht hatte. Der gesunde Frosch zog 
sein Bein aus der normalen bis '/s normalen Salzsäurelösung nach 
1—2 Sekunden, aus der !/ıo normale Lösung hingegen oft nur nach 
5—10 Sekunden heraus. Be 

Deshalb machte ich meine Versuche stets mit normaler Salz- 
säurelösung; allerdings hatte ich dabei den Nachteil, die Empfindlich- 
keit der Haut eines Beines nur einmal, höchstens zweimal untersuchen 
zu können, da eine so konzentrierte Säurelösung nach zwei- bis drei- 
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maligen Eintauchen die Empfindlichkeit der Haut bereits stark herab- 
setzt. Als völlige Anästhesie bezeichnete ich jene Wirkung, wenn 
das Tier selbst nach 1 Minute sein Bein nicht aus der Normal- 
lösung zog. 

In der ersten Serie meiner Versuche untersuchte ich, welche stärkst- 
verdünnte Lösung des Kokains, Eukains B, Novokains und Antipyrins 
diejenige sei, in welcher das Froschbein nach 30 Minuten langem 
Baden vollständig unempfindlich wird. Eine so lange Zeit musste 
ich darum wählen, weil sich das Antipyrin nur sehr langsam von 
der Froschhaut aufsaugt, z. B. ist nach 5 Minuten langem Baden 
selbst seine 10 %/oige Lösung wirkungslos, während nach !/2 stündigem 
Baden schon die 5 /oige vollständige Unempfindlichkeit zustande bringt. 

Auch bei den anderen Anästhetika machte ich die Erfahrung, 
dass, je länger dieselben, bis zu einer gewissen Grenze, wirken, eine 

um so dünnere Lösung notwendig sei zur Erzielung der vollständigen 

Unempfindlichkeit: z. B. ist eine 8°/ige Kokainlösung nach 
10 Minuten Baden wirkungslos, während dieselbe nach 20 minutigem 
Baden vollständige Unempfindlichkeit verursacht, und nach Y/s Stunde 
hat schon die 3°/oige Lösung vollständige Wirkung, aber die 2% ige 
Lösung ist selbst nach 1stündigem Baden wirkungslos, die 2,5 '/oige 
Lösung hingegen wirkt oft nach !/sstündigem Baden, manchmal je- 
doch nicht, usw. 

Das Resultat meiner vielen und vielmals wiederholten Versuche 
war, dass vom Kokain die 25°Poige, vom EukainB die 
3,2°%oige, vom Novokain die 6%oige und vom Antipyrin 
die 5°%oige Lösung die dünnste ist, welche nach 30 Minuten 
langem Baden noch vollständige Unempfindliehkeit verursacht. 

In der zweiten Reihe der Untersuchungen wurden je zwei der 
geprüften Mittel gleichzeitig angewandt und die zur völligen Anästhesie 
nötige minimale Konzentration in der oben beschriebenen Weise für 
beide Komponenten des Gemisches bestimmt. 

Diese war in jedem Falle ein Bruchteil der bei der Anwendung 
eines einzigen Mittels bestimmten minimalen Konzentration und 
wurde in Prozenten dieses letzteren Wertes ausgedrückt. 

War die Summe der für beide Komponenten festgestellten 
Prozentzahlen gleich 100, so haben sich die Wirkungen der geprüften 
Mittel einfach addiert. War dagegen die genannte Summe bedeutend 
niedriger als 100, so musste eine gegenseitige Steigerung (Synergismus) 
der Wirkung beider Komponenten angenommen werden. 
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D.h. Antipyrinsteigerte die Wirkung 


des Kokains um . . 100—54 =46 °% 
Antipyrin steigerte die Wir kung des 

BukainsBum . .. 100—61 =39 0 
Antipyrin steigerte die Wirkung des 

Novokains um . . . 100-831 =19 % 
Eukain B steigerte die Wirkung des 

Nowokains um... 100—67,5 — 32,5 o 


Hingegen addierte sich broäs die Wirkune des Kokain! 
und Eukains B, ferner von Kokain und Novokain. 

Die Lokalanästhetika steigern demnach in manchen Kombi- 
nationen einander die Wirkung und so kann Bürgi’s Lehre, dass 
sich die Wirkung der in eine pharmakologische Gruppe gehörende 
Heilmittel nur addiere, aber nicht steigere, nicht bestehen. 

Da es zweifellos ist, dass zwischen den Wirkungen und den 
chemischen Strukturen der Heilmittel ein enger Zusammenhang be- 
steht, ist jenes Streben nur natürlich, dass wir aus den chemischen 
Strukturen auch auf jene Frage eine Erklärung zu bekommen trachten, 
warum dieselben in einigen Kombinationen die Wirkungen einander 


steigern: N--C,H, CH, —CH—-CH—COOCH, 
” We 
CH, N co | N—CH;C< 
m 
CH,—C—=CH CH,—CH— CH; | 
Antipyrin N 
HC CH 
CH, | 
er ech, N r 5 
Ben 
HN CH-0-0C n 
ra] | m 
ee ch C Kokain 
| N 
H Ir a ‚C0O—06;H,—N(CzH3;)s 
HC CH 2 
x ZN 
G HC CH 
N IC CH 
Eukain B x 
© 
N 
NH, 


Novokain 
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Dass das Antipyrin die Wirkung des Kokains, Eukains und Novo- 
kains steigert, ist leicht begreiflich, da die Struktur des Antipyrins 
sich von den der anderen wesentlich unterscheidet. 

Zwischen dem Kokain und dem Eukain besteht der Unterschied, 
dass der Pyrrolidinring des Ecgoninkernes in letzterem zerreisst; 
also könnte man mit der starken Ähnlichkeit ihrer Strukturen ge- 
nügend erklären, dass sie einander Wirkungen nicht steigern. 

Zwischen den Strukturen des Kokains und Novokains ist der 
Unterschied anscheinend sehr gross; wenn wir jedoch in Betracht 
nehmen, dass auch im Novokain jene Atomkonfiguration, welche zur 
Zustandebringung der Anästhetikum-Wirkung des Kokains notwendig 
ist, auffindbar ist, gleich der Gegenwart der Benzoesäure und dem Ester 
einer Alkylwurzel, ist jene Erklärung selbst hier noch annehmbar, 
dass zwischen den beiden kein solcher struktureller Unterschied be- 
stehe, welcher die Steigerung begründen würde. 

Also wäre in dieser Beziehung die Struktur des Kokains gleich 
der des Eukains und auch der des Novokains; aber dann könnte 
auch zwischen den Strukturen des Eukains und des Novokains kein 
solcher Unterschied sein, dass er die Steigerung begründen würde. 
Ein solcher existiert nun aber, da sie sich gegenseitig stark steigern. 

Diese eine Tatsache beweist am besten, wie schwer es ist, eine 
Erklärung zur Steigerung zu finden. 
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Die Abhängigkeit 
des Tonus der Extremitätenmuskeln 
von der Kopfstellung. 


Von 
R. Magnus und A. de Kleijm'). 
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I. Einleitung. 


Im Folgenden soll über Versuche berichtet werden, welche sıch 
auf den Einfluss des Kopfes auf die Muskulatur der Glieder be- 
ziehen. Beim lebenden Tier werden die Muskeln der Extremitäten 
in ihrer Gesamtheit nur selten durch Reize in Bewegung versetzt, 
welche an den Rezeptionsorganen der Oberfläche dieser Extremitäten 
selbst angreifen. Wenn ein Tier beim Laufen auf einen spitzen 
Stein tritt und darauf die Pfote anzieht, handelt es sich um einen 
solchen direkten Reflex. Die meisten Einflüsse der Aussenwelt, welche 
ein Tier zu Gesamtbewegungen veranlassen, werden aber dem Zentral- 
nervensystem übermittelt durch die Telerezeptoren (Auge, Nase, 
Ohr), welche Erregungen aufnehmen können, ehe der Körper des 
Tieres mit dem Gegenstand, von dem der Reiz ausgeht, in direkte 
Berührung gekommen ist. Diese Telerezeptoren liegen im Kopf. 
Ihr Einfluss auf die Bewegungen der Glieder und damit des ganzen 
Tieres ist entweder ein direkter, indem z. B. ein optischer Reiz un- 
mittelbar eine reflektorische Gliederbewegung auslöst, oder es handelt 
sich um indirekte Einflüsse. Wenn z. B. eine Katze an ihrer Seite 
eine Maus vorbeilaufen sieht, so wendet sie zuerst ihren Kopf der 
Beute zu, darauf nimmt ihr Körper eine neue Stellung an, die als 
Ausgangsstellung für den nachfolgenden Sprung dient, und daran 
schliesst sich erst die Bewegung des Gesamtkörpers, die zum Er- 
fassen der Beute führt. Es ist möglich, dass bei dieser Bewegungs- 
folge nicht nur direkte Reflexe vom Auge auf die Körpermuskeln 
eintreten, sondern dass auch die veränderte Stellung des Kopfes als 
solche auf den Tonus oder die Bewegungen der Gliedmaassen wirkt. 
Mit dem Studium dieser letzteren Einflüsse befasst sich die vor- 
liegende Mitteilung. Und zwar ist es weniger die Einwirkung der 
Kopfstellung auf die Bewegungen der Extremitäten als auf ihren 
Tonus und ihre Stellung, wovon zu sprechen sein wird. 


Wenn man den Einfluss irgendwelcher Reize auf den Glieder- 
tonus bei ganz normalen ungefesselten Tieren untersuchen will, 
stösst man auf fast unüberwindliche Schwierigkeiten, weil das Tier 
spontan oder infolge unkontrollierbarer optischer und anderer Ein- 
drücke seine Extremitäten bewegt und ihren Tonus ändert, und man 
daher nie weiss, ob der beobachtete Effekt wirklich auf den vom 
Experimentator angebrachten Reiz zu beziehen ist. Man muss daher 
für solche Versuche die Tätiekeit des Grosshirns und alle Reflexe 
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von den Augen und der Nase ausschalten. Die Störungen durch 
akustische Eindrücke lassen sich dann gewöhnlich ziemlich leicht 
fernhalten. Narkose ist natürlich für diese Untersuchungen ebenfalls 
nicht zu gebrauchen, und so kommt man dazu, die Beobachtungen 
am dezerebrierten Tiere anzustellen, das nach dem von Sherrington 
ausgebildeten Verfahren leicht in gut erregbarem und shockfreiem 
-Zustande zu bekommen ist. Ein solches Präparat hat ausserdem 
den Vorteil, dass ein Teil der Körpermuskulatur (die Streekmuskeln 
der Gliedmaassen, die Heber des Nackens und Schwanzes und die 
‚Strecker des Rückens) sich im Zustande des Tonus befinden, und 
man daher die Änderungen dieses Tonus unter der Einwirkung irgend- 
welcher Reize besonders leicht untersuchen kann. Denn ohne äussere 
Reize findet meist keine Änderung des Gliedertonus bei diesen 
Objekten statt. Die Mehrzahl der im folgenden zu schildernden 
Versuche wurde daher an dezerebrierten Katzen angestellt, bei denen 
nach der Sherrington’schen Methode!) in tiefer Chloroformnarkose 
der Hirnstamm zwischen vorderen und hinteren Vierhügeln am 
Tentorium cerebelli durchtrennt wird. Nach Abklingen der Narkose 
erhält man binnen '/—1 Stunde ein brauchbares Präparat. 


Im Einzelnen bewährte sich folgendes Verfahren: Die Katze wird in Äther- 
narkose aufgespannt und durch eine schnell eingebundene Trachealkanüle die 
künstliche Atmung und tiefe Chloroformnarkose eingeleitet. Nun werden beide 
Karotiden abgebunden und die Vagi durchschnitten. Das Tier wird darauf in 
Bauchlage gebracht. Wenn beabsichtigt wird, später das Rückenmark zu durch- 
trennen, so wird nunmehr ein Längsschnitt durch die Haut oberhalb des 12. Brust- 
‚wirbels gemacht, rechts und links von den Dornfortsätzen die Muskulatur mit 
‚Messer und Raspatorium von der Dorsalseite der Wirbel abgetrennt, der Dorn- 
fortsatz des 12. Brustwirbels mit einer P&an’schen Klemme in die Höhe gehoben, 
die Gelenkfortsätze mit der Knochenzange abgekniffen und darauf der Wirbel- 
"kanal eröffnet. Bei tiefer Chloroformnarkose ist die Blutung minimal und steht 
bald ganz. Sobald die Dura freiliegt, wird die Wunde provisorisch mit einer 
‘kleinen Metallklemme geschlossen. Nunmehr erfolgt die Dezerebrierung. Die 
Haut wird durch einen Längsschnitt: über dem Scheitel gespalten, nach Durch- 
trennung der Fascie der Temporaimuskel auf einer Seite zurückgeschoben und 
auf dem so freigelegten Planum temporale ein Trepanloch angebracht. Darauf 
wird die Dura gespalten, durch die Öffnung ein passend gebogener Spatel nach 
hinten geschoben, bis er das knöcherne Tentorium cerebelli berührt, und nun 
längs des Tentorium bis zur Schädelbasis geführt. Einige ausgiebige seitliche 
Bewegungen trennen nun den Hirnstamm zwischen vorderen und hinteren Vier- 


1)C. S. Sherrington, On plastic tonus and proprioceptive reflexes. 
Quart. Journ. of exper. Physiol. vol. 2 p. 109. 1909. 
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hügeln durch. Man tut gut, sich durch die Sektion von der Vollständigkeit der 
Operation zu überzeugen, da man besonders im Anfang manchmal an der dem 
Operateur abgewandten Seite die Durchtrennung unvollständig macht. In solchen 
Fällen entwickelt sich die Enthirnungsstarre auf beiden Seiten dann manchmal 
nicht gleichmässig. Die Blutung ist meistens nicht erheblich und steht nach Verschluss 
der Hautwunde bald. Nunmehr wird die Chloroformzufuhr abgestellt, nach kurzer 
Zeit beginnt das Tier spontan zu atmen, die Patellarreflexe kehren zurück, und 
es entwickelt sich die typische Enthirnungsstarre, die von Sherrington aus- 
führlich geschildert worden ist. Wenn die Pfoten gleichseitige und gekreuzte 
Reflexe zeigen, kann man das Rückenmark im untersten Brustteil mit einem 
Scherenschnitt durchtrennen. Das Präparat ist dann fertig zum Versuch. Wird 
die Atmung vorübergehend oder dauernd schlecht, so ist es gut, das Tier künst- 
lich zu atmen, da die Starre durch Asphyxie aufgehoben wird. 


II. Zufällige Beobachtung und Fragestellung. 


Bei den in einer früheren Arbeit‘): „Zur Regelung der Be- 
wegungen durch das Zentralnervensystem, zweite Mitteilung“ ge- 
schilderten Experimenten über die Schaltung der Schwanzreflexe 
wurde ein Versuch an einer dezerebrierten Katze angestellt, der das 
Rückenmark am zwölften Brustwirbel durchtrennt worden war, und 
die infolgedessen sehr lebhafte Reflexe am Hintertier und die typische 
Enthirnungsstarre (decerebrate rigidity) des Vordertieres mit starkem 
Tonus der Vorderbeinstrecker zeigte. Das Tier befand sich in 
Rückenlage, der Kopf lag mit horizontaler Mundspalte auf dem Tisch. 
Es wurde nun, um das Tier besser zu lagern, die Stellung des 
Kopfes zufällig etwas geändert, so dass die Schnauze gehoben wurde 
und die Mundspalte jetzt ca. 45° gegen die Horizontale geneigt war. 
Darauferfolgtenacheiner Latenz von einigen Sekunden 
eine starke aktive Streekung beider Vorderbeine mit 
einer sehr deutlichen Zunahme des Tonus der Streck- 
muskeln.. Dieser Zustand dauerte an, so lange sich der Kopf in 


der angegebenen Stellung befand, er hörte auf, als der Kopf in die 


ursprüngliche Lage zurückgebracht wurde, um jedesmal wieder- 
zukehren, wenn der Kopf mit der Schnauze etwa 45° über die 
Horizontalebene gehoben wurde. Wurde dagegen der Kopf weiter 
ventralwärts gebeugt, so dass sich die Schnauze zwischen den Pfoten 
befand, so nahm der Tonus der Vorderbeine bis zum völligen Ver- 
schwinden ab, so dass sie schliesslich ganz schlaff wurden. Zurück- 


1) R. Magnus, Zur Regelung der Bewegungen durch das Zentralnerven- 
system. 1I. Mitt. Arch. f. d. ges. Physiol. Bd. 130 S. 253. 1909. 
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drehen des Kopfes liess alsbald die tonische Streckung wieder auf- 
treten. Wurde nun aber die Bewegung weiter fortgesetzt, so dass 
der Kopf dorsalwärts gebeugt und die Schnauze unter die Horizontale 
gesenkt wurde, so nahm der Tonus wieder ab, um erst wieder zu 
voller Höhe zu steigen, wenn die Schnauze (immer bei Rückenlage 
des Tieres) wieder 45° über die Horizontale gehoben worden war. 
Diese Erscheinungen waren ganz konstant und liessen sich jederzeit 
ganz gesetzmässig reproduzieren. 

Dieselbe Bewegung des Kopfes wurde nun bei verschiedenen 
Lagen des Tierkörpers ausgeführt. Dabei stellte sich schon in diesem 
ersten Versuch mit aller Deutlichkeit heraus, dass ein und die- 
selbe Kopfbewegung bei den verschiedenen Lasen 
verschiedene Wirkungen hat. Lag das Tier auf der Seite, 
so änderte sich bei Beugung des Kopfes in ventraler oder dorsaler 
Richtung der Tonus der Vorderbeine überhaupt nicht; wurde das 
Tier aber auf seine Vorderbeine aufgestellt, so dass sich der Bauch 
unten, der Rücken oben und die Wirbelsäule horizontal befand, so 
war der Tonus am grössten, wenn die Schnauze 45° über die 
Horizontale gehoben wurde. Der maximale Tonus trat also bei 
Beugung des Kopfes in dorsaler Richtung ein, während es bei 
Rückenlage dann am grössten war, wenn der Kopf 45° in ventraler 
Richtung gebeugt wurde. 

Auch der Einfluss von Drehen (um die Achse Schnauze-Atlas) 
und von Wenden (um die Achse Scheitel-Schädelbasis) wurde unter- 
sucht. Beide Bewegungen beeinflussten den Vorderbeintonus in sehr 
deutlicher Weise. Während aber z. B. bei rechter Seitenlage Links- 
wendung des Kopfes eine Zunahme und Rechtswendung eine Ab- 
nahme des Strecktonus der Vorderbeine bewirkte, waren diese selben 
Bewegungen in Rückenlage des Tieres ohne jeden deutlichen Einfluss. 

Schon dieser erste Versuch zeigte also, dass beim de- 
zerebrierten Tier sich durch Veränderung der Stellung 
des Kopfes ein deutlicher Einfluss auf den Tonus der 
Vorderbeine ausüben lässt, dass dieser Einflusstonisch 
andauert, solange der Kopfin der betreffenden Lage 
sehalten wird, und dass bei verschiedenen Lagen des 
Tieres die gleichen Kopfbewegungen verschiedene 
Wirkungen haben. 

Die gleichen Versuche wurden nun bei allen Katzen dieser 
Versuchsreihe wiederholt. Dabei verwickelte sich das Bild immer 


460 R. Magnus und A. de Kleijn: 


weiter. Während nämlich in dem ersten Versuche die beiden Vorder- 
beine in dem gleichen Sinne reagiert hatten, d. h. beide entweder 
oestreckt oder beide gebeugt worden waren, kamen nun Fälle zur 
Beobachtung, in welchen das eine Bein zunehmenden und das andere 
gleichzeitig abnehmenden Tonus bekam. Und auch sonst schienen 
sich zunächst die grössten Unregelmässigkeiten herauszustellen. So 
wurden beispielsweise auf Kopfdrehen bei Seitenlage des Tieres 
folgende verschiedene Resultate erhalten: Lag das Tier in rechter 
Seitenlage (d. h. mit der rechten Schulter nach unten), so bewirkte 
Kopfdrehen nach links, so dass sich der Kiefer unten und der Scheitel 
oben befand, in einer Reihe von Fällen gleichmässige Tonusabnahme 
beider Vorderbeine; während Kopfdrehen nach rechts (Scheitel unten, 
Kiefer oben) gleichmässige Streckung beider Beine bewirkte. Wurde 
dasselbe Tier auf die andere Seite gelegt, so bewirkte Drehen nach 
links Zunahme und Drehen nach rechts Abnahme des Tonus. In 
diesem Falle hatte also bei verschiedener Lage des 
Tieres dieselbe Bewegung genau den entgegen- 
gesetzten Erfolg auf die Vorderbeine. In anderen Fällen 
bewirkte aber in beiden Seitenlagen Linksdrehen des Kopfes 
(Kiefer nach rechts, Scheitel nach links) Streekung des rechten und 
Tonusabnahme des linken Beines, Drehung des Kopfes nach rechts 
Streckung des linken und Tonusabnahme des rechten Beines. Hier 
trat also der Erfolg unabhängig von der Lage des 
Tieres ein. Und noch ein drittes Resultat wurde beobachtet, dass 
nämlich bei rechter Seitenlage Linksdrehung des Kopfes (Kiefer 
unten) nur Tonusabnahme in dem oberen (linken) Bein, dagegen 
keinen Etiekt am unteren (rechten) Bein bewirkte. Bei Rechts- 
drehung des Kopfes (Scheitel unten) trat dann Tonuszunahme nur 
im oberen (linken) Bein ein, während das untere (rechte) Bein nicht 
reagierte. Wurde das Tier dann auf die andere (linke) Seite gelegt, 
so reagierte auf Kopfdrehen in beiden Richtungen jetzt nur das 
rechte Bein, welches nunmehr zum oberen Bein geworden war, 
während das vorher reagierende linke Bein jetzt unbeeinflusst blieb. 

Es ergab sich also, dass die beiden Vorderbeine manchmal 
gleichsinnig und manchmal gegensinnig reagieren, und dass sich 
manchmal der Effekt einer bestimmten Kopfbewegung durch die 
Lage des Tieres beeinflussen lässt, manehmal aber auch nicht. Da 
nun in den verschiedenen Versuchen der Einfluss von Drehen, 
Wenden und Dorsal-Ventralbeugen des Kopfes in Rücken-, Seiten- 
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und Bauchlage, sowie bei senkrecht stehendem Rumpf mit oben und 
mit unten befindliehem Kopfe untersucht wurde, so wird es be- 
greiflich, dass sich zunächst eine Unsumme von Einzelbeobachtungen 
ergaben, welche jedem Verständnis zu trotzen schienen. 

Die Abhängigkeit der Kopfbewegungsreflexe von der Lage des 
Körpers im Raume liess natürlich an Labyrinthreflexe denken. Aber 
es stellte sich bald heraus, dass nach Fortnahme beider Labyrinthe 
die Kopfstellung noch auf den Gliedertonus wirkt. Auch dadurch 
war eine neue Schwierigkeit gegeben. 

Tatsächlich hat es auch fast dreijähriger Arbeit bedurft, um in 
ca. 90 Versuchen mit mehreren 1000 Einzelbeobachtungen dieses 
scheinbare Labyrinth zu entwirren. Es wird im folgenden zu zeigen 
sein, dass sich alle verschiedenen Beobachtungen auf relativ einfache 
Weise und vollständig verstehen lassen. 

Schon bei den ersten Versuchen stellte es sich heraus, dass der 
Einfluss der Kopfstellung auf die Vorderbeine grösser ist als auf 
die Hinterbeine. Es wurde daher, um die Verhältnisse möglichst zu 
vereinfachen, in der Mehrzahl der Versuche etwa '/a Stunde nach 
der Dezerebrierung, wenn sich die Extensorstarre gut entwickelt 
hatte und an den Extremitäten gleichseitige und meist auch gekreuzte 
Reflexe nachzuweisen waren, das Rückenmark in der Gegend des 
12. Brustwirbels durchschnitten. Nach der Durchschneidung tritt 
dann, wie schon Sherrington angibt, kein Shok ein, vielmehr 
nimmt der Strecktonus der Vorderbeine meist beträchtlich zu, was 
für die Beobachtung der Kopfbewegungsreflexe von grossem Vorteil ist. 
Ausserdem ist man vor etwaigen störenden Reflexen von der hinteren 
Körperhälfte auf die Vorderbeine geschützt. Die Darstellung wird 
sich in den nächstfolgenden Abschnitten daher zunächst allein mit 
der Beeinflussung der Vorderbeine beschäftigen. Darauf wird in 
einem besonderem Abschnitt von der Beeinflussung der Hinterbeine 
die Rede sein. 

Für die Darstellung erscheint es besser, den Leser nicht alle 
die Irrwege zu führen, die zuerst beim Versuche, die Erscheinungen 
zu deuten, eingeschlagen wurden, und die nur langsam zum Ver- 
ständnis führten, sondern das Hauptergebnis voranzustellen und 
danach erst die verschiedenen Reflexe zu schildern. 


Nomenklatur. Vorher dürfte es jedoch zweckmässig sein, zur Ver- 
einfachung der Darstellung feste Bezeichnungen für die verschiedenen Stellungen 
und Bewegungen festzusetzen. 
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Heben und Senken ist eine Bewegung des Kopfes um eine frontal ver- 
laufende Achse, welche etwa durch die äusseren Öffnungen der beiden Gehör- 
gänge geht. Beim Heben wird der Kopf dorsalwärts, beim Senken ventral- 
wärts bewegt. 


Drehen ist eine Bewegung um eine sagittal verlaufende Achse, welche die 
Spitze der Schnauze mit dem Hinterhauptsloch verbindet. Beim Rechtsdrehen 
kommt der Scheitel nach rechts, der Unterkiefer nach links zu stehen, beim 
Linksdrehen der Scheitel nach links, der Unterkiefer nach rechts zu 
stehen. Bei gedrehtem Kopf soll das Bein, auf dessen Seite sich der Unter- 
kiefer befindet, als „Kieferbein“, das andere Bein als „Schädelbein“ be- 
zeichnet werden. 


Wenden ist eine Bewegung um eine dorsoventral verlaufende Achse, welche 
den Scheitel mit der Mitte der Schädelbasis verbindet. Bei Rechtswenden 
ist die Schnauze nach rechts, der Hinterkopf nach links gerichtet, bei Links- 
wenden die Schnauze nach links, der Hinterkopf nach rechts gerichtet. Das. 
Bein, auf dessen Seite sich bei gewendetem Kopf die Schnauze befindet, wird 
als „Kieferbein“, das andere als „Schädelbein“ bezeichnet. 


Unter Heben, Senken, Drehen und Wenden werden demnach Bewegungen 
verstanden, durch welche die Stellung des Kopfes gegen den Rumpf 
verändert wird. Sie werden also vonseiten des Tieres stets in derselben 
Weise ausgeführt, einerlei ob sich dieses in Rücken-, Seiten- oder Bauchlage 
befindet. 


Unter den verschiedenen Lagen des Tieres sind die Lagen des Tierkörpers 
zur Horizontalebene zu verstehen. Rücken- und Bauchlage sind ohne weiteres 
verständlich. Statt Bauchlage wird oft die Bezeichnung Fussstellung gebraucht 
werden, wenn das Tier so viel Strecktonus seiner Glieder hat, dass die Extre- 
mitäten den Körper tragen. Bei rechter Seitenlage liegt die rechte Schulter 
unten, die linke oben; bei linker Seitenlage ist das umgekehrt. Bei „Hänge- 
lage, Kopf unten,“ steht die Wirbelsäule senkrecht, der Kopf ist unten, der 
After oben. Bei „Hängelage, Kopf oben,“ steht die Wirbelsäure senkrecht, 
der Kopf ist oben, der After unten. 


Um die Orientierung des Kopfes im Raume zu beschreiben, wird 
die Orientierung der Ebene der Mundspalte gegen die Horizontalebene 
bei geschlossener Schnauze benutzt. Steht die Ebene der Mundspalte in der 
Horizontalebene, während sich der Scheitel unten und der Kiefer oben befindet, 
so steht der Kopf unter 0°. Bei + 45° ist der Kopf um eine durch die äusseren 
Gehörgänge gehende Achse gedreht, so dass die Schnauze gehoben ist; bei 
+ 90° steht die Ebene der Mundspalte senkrecht, die Schnauze oben, das Hinter- 
haupt unten; wird der Kopf nun weiter gedreht, so gelangt er über die Stellung 
+ 135° nach 180°, wo die Mundspalte horizontal steht und der Scheitel sich 
oben, der Unterkiefer sich unten befindet. Wird die Drehung fortgesetzt, so ge- 
langt der Kopf über — 135° nach — 90°, wo die Mundspalte senkrecht steht 
und die Schnauze sich unten, der Hinterkopf oben befindet. Über — 45° kommt 
dann der Kopf wieder in die Ausgangsstellung von 0° zurück. Fig. 1 veranschau- 
licht die verschiedenen Lagen des Kopfes und ihre Bezeichnungen. 
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Wenn man aus der Stellung 0° den Kopf um die Schnauzen-Hinterhaupt- 

achse dreht, so gelangt man zu seitlichen Stellungen, für welche für die Zwecke 

dieser Mitteilung keine besonderen Gradbezeichnungen eingeführt werden müssen. 

Auf die angegebene Weise wird es erreicht, jede mögliche Stellung des 

Kopfes zum Rumpf und jede Lage des Kopfes oder des Rumpfes im Raume ein- 
deutig zu bezeichnen. 


Fig. 1. 


III. Kurze Zusammenfassung der Hauptresultate. 


Alle Veränderungen des Vorderbeintonus, welche in den bis- 
herigen Versuchen auftraten infolge einer veränderten Stellung des 
Kopfes, lassen sich zurückführen auf die Superposition von zwei ver- 
schiedenen Gruppen von Reflexen. Die erste Gruppe wird ausgelöst 
durch Veränderung der Lage des Kopfes im Raum, die zweite 
Gruppe durch Veränderung der Stellung des Kopfes zum Rumpf. 

Die Reflexe, welche auf Veränderung der Lage des Kopfes im 
Raume eintreten, sind Labyrinthreflexe; sie verschwinden nach 
Entfernung beider Labyrinthe. Der Einfluss der betreffenden Kopf- 
lage ist tonisch; er dauert an, solange der Kopf seine jeweilige Lage 
im Raume beibehält. Es gibt eine und nur eine Stellung des Kopfes 
im Raume, bei welcher der Strecktonus maximal, und eine, bei der 
er minimal ist. Bei diesen Labyrinthreflexen reagieren das rechte 
und das linke Bein stets gleiehsinnig mit Zunahme oder Abnahme 
des Strecktonus. 

Die Reflexe, welche auf Veränderung der Stellung des Kopfes 
zum Rumpfe eintreten, sind Halsreflexe, ausgelöst von den sen- 
‚sibelen Nerven der Muskeln oder Gelenke des Halses. Auch be 
ihnen dauert der Einfluss an, solange der Kopf seine jeweilige Stelly 


464 R. Magnus und A. de Kleijn: 


zum Rumpfe beibehält. Unter diesen Halsreflexen lassen sich zwei 
Gruppen unterscheiden, je nachdem bei ihnen die Beine der rechten 
und linken Seite gleichsinnig oder gegensinnig reagieren. 

Jedesmal, wenn der Kopf durch Drehen oder Wenden aus 
seiner symmetrischen Stellung zum Rumpfe entfernt wird, erfolgt 
eine gegensinnige Reaktion der Beine, indem das „Kieferbein“ 
eine Zunahme und das „Schädelbein“ eine Abnahme seines Streck- 
tonus erfährt. Die kräftigste Wirkung hat dabei die Bewegung des 
Kopfes in den obersten Halsgelenken (Atlanto-oeeipital- und Atlanto- 
epistropheal-Gelenk). Die Reaktion erlischt nach Durchschneidung 
der drei ersten Hinterwurzelpaare. 

Eine gleiehsinnige Reaktion beider Vorderbeine wird durch 
eine symmetrische Bewegung (Heben-Senken) des Kopfes gegen 
den Rumpf in den Gelenken der unteren Halswirbel ausgelöst. 
Eine Bewegung in ventraler Richtung bewirkt beiderseits Abnahme, 
eine Bewegung in dorsaler Richtung eine Zunahme des Vorderbein- 
tonus. Diese Reflexe sind schwächer als die bisher geschilderten. 
Für die Schilderung der Reaktionen auf die Vorderbeine genüst für 
diese letzteren Reflexe die soeben gegebene Beschreibung. Bei der 
Besprechung der Tonusänderungen an den Hinterbeinen wird zu 
zeigen sein, dass in Wirklichkeit es sich um eine Kombination von 
zwei Reflexen handelt. | 

Da nun bei jeder der verschiedenen Lagen des Tieres eine be- 
stimmte Bewegung des Kopfes gegen den Rumpf eine andere Lage- 
änderung des Kopfes im Raume bewirkt, so wird es klar, dass bei 
den verschiedenen Körperlagen sich die Labyrinth- 
und die Halsreflexe stets in verschiedener Weisekom- 
binieren müssen. Berücksichtist man ausserdem, dass bei einigen 
Tieren die Labyrinthreflexe und bei anderen die Halsreflexe über- 
wiegen, so versteht man die anfangs scheinbar unentwirrbare Mannig- 
faltigkeit der Versuchsergebnisse, welche sich, wenn man das Grund- 
prinzip dieser Vorgänge einmal festgestellt hat, in relativ einfacher 
Weise auflösen und verstehen lassen. 

In den nächsten Abschnitten soll zunächst geschildert werden, 
wie sich der Gliedertonus auf Kopfbewegungen ändert bei Tieren, 
welche nur Halsreflexe und keine Labyrinthreflexe haben, und bei 
Tieren, bei welchen zur die Labyrinthreflexe und nicht die Halsreflexe 
vorhanden sind. 
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IV. Kopfbewegungsreflexe bei labyrinthlosen Tieren (Halsreflexe). 


Schon bei den ersten Versuchen hatte sich ergeben, dass Katzen, 
welche während eines Experimentes sehr lebhafte Kopfbewegungs- 
reflexe gezeigt hatten, nach Zerstörung beider Labyrinthe noch eine 
ganze Reihe von Reaktionen auf Änderung der Kopfstellung besassen. 
Diese Reaktionen waren dann aber gegen den vorher erhobenen 
Befund verändert. Während alle reinen Änderungen der Lage des 
Kopfes im Raume ohne Wirkung blieben, traten sehr deutliche und 
zwar gegensinnige Änderungen des Gliedertonus beider Körperseiten 
ein, sobald der Kopf durch Drehen oder Wenden aus seiner sym- 
metrischen Stellung gegen den Rumpf entfernt wurde. 


Solche Versuche, in denen im Verlaufe eines Experimentes von 
mehrstündiger Dauer beide Labyrinthe am dezerebrierten Tiere 
_ zerstört werden, sind natürlich dem Einwande blossgestellt, dass das 
Verschwinden bestimmter Reflexe nach dieser Operation eine Folge 
‚des Shocks ist und nicht auf dem Ausfall der Labyrinthfunktion be- 
zogen werden darf. Daher war es nötig, Katzen vorher die beiden 
Labyrinthe zu entfernen, sie einige Tage leben zu lassen, bis sie 
‚sich von dem Shock der Operation erholt hatten, und sie erst dann 
zu dezerebrieren und ihre Reaktion auf Kopfbewegungen festzustellen. 
Daher wurde zunächst die in der nachfolgenden Mitteilung ge- 
‚schilderte Methode der Labyrinthexstirpation ausgebildet, mittels deren 
.es möglich ist, bei Katzen von einem nur 2 cm grossen Hautschnitt 
.an der Ventralseite des Halses aus ohne Unterbindung eines Blut- 
gefässes und ohne Verletzung eines Muskels, welche die nachherigen 
Kopf- und Halsbewegungen beeinträchtigen könnte, die Bulla ossea 
freizulegen und zu eröffnen. Die Exstirpation des Labyrinthes ge- 
schieht dann ohne Verletzung des Trommelfelles, und in den meisten 
Fällen auch ohne Beschädigung des Faeialis, und der Überblick über 
das Operationsfeld ist ein so guter, dass die vollständige Entfernung 
des Labyrinthes leicht mit dem Auge kontrolliert werden kann. Auf 
diese Weise operierte Tiere lassen sich unschwer am Leben erhalten. 
Daher konnten: die entscheidenden Experimente, welche die Auf- 
klärung der verwickelten Verhältnisse ermöglichten, von uns an 
sechs Katzen angestellt werden, bei denen de Kleijn die doppel- 
seitige Labyrinthexstirpation einzeitig ausgeführt hatte, und welche je 
am 6., 8., 10., 12., 12. und 13. Tage zum Versuche verwendet wurden. 
Über die an diesen Tieren in der Zwischenzeit angestellten Be- 
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obachtungen wird de Kleijn später berichten. Bei der Sektion 
wurde die vollständige Entfernung der Labyrinthe jedesmal kontrolliert. 
Die histologische Untersuchung des Hirnstammes und Kleinhirnes 
hat Prof. Winkler in Amsterdam freundlichst übernommen. 

Die sechs Versuche an den vorher labyrinthexstirpierten Katzen 
hatten ein klares und übereinstimmendes Ergebnis. Daher konnte 
dazu übergegangen werden, die Ausschaltung der Labyrinthe in reiz- 
loser Weise nach der Dezerebrierung vorzunehmen und die so ge- 
wonnenen Ergebnisse mit den Resultaten der ersten Versuchsreihe zu 
vergleichen. Zur akuten Ausschaltung des Labyrinthes benutzten 
wir die in der nachfolgenden Mitteilung geschilderte Einspritzung 
von 20°/o Kokainlösung, die mit Methylenblau gefärbt war, von 
der Bulla aus ins Vestibulum. Dadurch entsteht nach weniger 
als 5 Minuten eine Lähmung des Labyrinthes, welehe während 
der ganzen Dauer des Versuches anhält und keine irgendwie sicht- 
baren Shockerscheinungen veranlasst. Im Gegenteil kommt es durch 
die im Felsenbein zur Resorption gelangenden geringen Mengen 
Kokain gewöhnlich zu einer lebhafteren Reflextätigkeit des Präparates, 
so dass diejenigen Reflexe, welche nach Ausschaltung eines oder beider 
Labyrinthe noch erhalten sind, sich dann mit grösserer Lebhaftigkeit 
und Deutlichkeit hervorrufen lassen. Diese Kokainwirkung stört den 
Verlauf der Versuche in keiner Weise, denn die Ergebnisse der 
Labyrinthausschaltung durch Kokain stimmen völlig mit denen der 
chirurgischen Labyrivthexstirpation der vorhergehenden Versuchsreihe 
überein, und die sehr charakteristischen Unterschiede in dem Ver- 
halten ein- und doppelseitig labyrinthloser Tiere liessen sich auch bei 
den Kokainversuchen mit aller Deutlichkeit feststellen. 

Zunächst wurde eine Versuchsreihe ausgeführt, in der bei 
sechs Katzen nach dem oben erwähnten chirurgischen Verfahren das 
Labyrinth einer Seite exstirpiert wurde. Die Tiere blieben je 17, 
21, 22, 28, 31 und 114 Tage am Leben, wurden dann zum Versuche 
dezerebriert, und die Veränderungen des Gliedertonus auf veränderte 
Kopfstellung festgestellt. Darauf wurde das Labyrinth der anderen, 
nicht operierten Seite mit Kokain ausgeschaltet und die Kopf- 
bewegungsreflexe danach wieder geprüft. Das Ergebnis war genau 
das gleiche wie bei den Experimenten der ersten Versuchsreihe. 
Ausserdem verfügen wir noch über vier Versuche, bei denen normale 
Katzen dezerebriert wurden. Nachdem ihre Kopfbewegungsreflexe 
untersucht waren, erfolgte die doppelseitige Labyrinthausschaltung, 
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und zwar in zwei Fällen auf chirurgischem Wege und zweimal durch 
Kokain. 

Auf diese Weise stehen uns 16 Versuche mit doppelseitiger 
Labyrinthausschaltung zur Verfügung, welche teils ein- und teils 
zweizeitig, teils chirurgisch und teils mit Kokain, teils vor und teils 
nach der Dezerebrierung vorgenommen worden war. Das Resultat 
war in allen diesen Fällen stets dasselbe und lässt sich folgender- 
maassen beschreiben: 

Das Auffallendste ist, dass alle Reaktionen auf veränderte Kopf- 
stellung bei diesen Tieren unabhängig von.der Lage des 
Körpers im Raume geworden sind, sie treten in genau der 
gleichen Weise auf in Rücken-, Seiten- oder Bauchlage und den 
beiden Hängelagen. Bewegt man das ganze Tier in der Luft, ohne 
die Stellung des Kopfes gegen den Rumpf zu verändern (Technik 
dieser Versuche s. später), so erfolgen überhaupt keine Änderungen 
des Gliedertonus. Es sind also alle Wirkungen, welche durch die 
Änderung der Stellung des Kopfes im Raume ver- 
ursacht werden, vollständig aufgehoben. Dagegen lassen sich 
eine Reibe von Reflexen nachweisen, von denen oben schon erwähnt 
wurde, dass sie durch Änderung der Stellung des Kopfes zum 
Rumpf bedingt sind. Diese Halsreflexe lassen sich in verschiedene 
Gruppen einteilen: 


A. Reflexe, welche durch die Entfernung des Kopfes 
aus der symmetrischen Stellung zum Rumpfe be- 
dingt sind. 


1. Drehen des Kopfes bewirkt bei jeder Stellung des Tieres 
Tonuszunahme im „Kieferbein“ und Tonusabnahme im „Schädel- 
bein“. 
Dreht man z. B. bei einem Tier, das in Fussstellung auf seinen 
vier Beinen steht, den Kopf um die Schnauze-Hinterhauptachse nach 
rechts, wobei das rechte Ohr gesenkt wird, der Scheitel nach rechts 
und der Unterkiefer nach links sieht, so nimmt der Strecktonus des 
linken Beines (Kieferbein) zu, der des rechten Beines (Schädelbein) 
ab. Der Strecktonus des rechten Beines kann dabei so stark sinken, 
dass er die Körperlast nicht mehr tragen kann und das Tier daher 
auf die rechte Seite umfällt. Genau dasselbe Resultat erfolgt auch, 
wenn man den Kopf vorher in maximale Ventral- oder Dorsalflexion 
gebracht hat und ihn nun in dieser Stellung dreht. Wie erwähnt, 
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erfolgt diese selbe Reaktion auch bei jeder Lage des Körpers im 
Raume. Nach Labyrinthexstirpation hat Kopfdrehen in allen Fällen 
immer denselben gesensinnigen Effekt auf den Streektonus der 
beiden Vorderbeine. 

Derselbe Erfolg tritt auch ein, wenn man die Halswirbelsäule 
in der Mitte fixiert, was leicht gelinst, wenn man die Querfortsätze 
des 4. Halswirbels mit den Fingern ergreift. Die wirksame Stellungs- 
änderung des Kopfes erfolst dann in den oberen Halsabschnitten 
und hauptsächlich im Gelenk zwischen Atlas und Epistropheus. 

Während diese Versuche im Gange waren, erfuhr der eine von uns (M.) 
durch die Liebenswürdigkeit von Prof. Sherrington, dass dieser ebenfalls bei 
der dezerebrierten Katze auf Drehen des Kopfes eine Tonusabnahme im hinteren 
‚(schwächer im vorderen) Schädelbein gefunden hatte!, Prof. Sherrington 
war so freundlich, uns seine Protokolle zur Einsicht zu übersenden. Auch in 
seinen Versuchen blieb die Reaktion nach Durchschneidung beider Octavi oder 
Zerstörung beider Labyrinthe bestehen, ebenso wenn ausserdem noch beide 
Trigemini durchtrennt waren. Dagegen erlosch die Reaktion nach Durchschneidung 
der beiden ersten und der Hinterwurzeln des dritten Cervikalnervenpaares. Es 
ist also das Auftreten und die Entstehung der Kopfdrehungsreflexe durch un- 


abhängige Untersuchungen an zwei verschiedenen Laboratorien sichergestellt 
worden. 


2. Wenden des Kopfes bewirkt bei jeder Stellung des 
Tieres Tonuszunahme im „Kieferbein“ und Tonusabnahme im 
„Schädelbein“. Wendet man z. B. bei einem Tier in Fussstellung 
den Kopf um die Scheitel-Schädelbasis-Achse (Dorso-Ventralachse) 
nach rechts, wobei die Schnauze nach rechts, das Hinterhaupt nach 
links sieht, ohne dass die Mundspalte ihre Neigung gegen den 
‚Horizont ändert, so nimmt der Strecktonus des rechten Vorderbeines 
(Kieferbeines) zu, der des linken (Schädelbein) ab. Die Streckung 
des rechten Beines führt dazu, dass der ganze Brustkorb des auf 
seinen Beinen stehenden Tieres nach links verschoben und nach 
links konvex abgebogen wird. Sinkt der Tonus des linken Beines 
besonders stark, so fällt das Tier auf seine linke Seite. Im einzelnen 
gelten nun dieselben Regeln wie beim Drehen des Kopfes: dieselbe 
Reaktion erfolgt bei Wendung des dorsal- oder ventralwärts ge- 
beusten Kopfes, bei jeder Lage des Tierkörpers im Raume und 
erfolgt auch, wenn die Bewegung allein in den Gelenken der obersten 
Halswirbel ausgeführt wird. 


1) Vgl. C. S. Sherrington, Flexion reflex of the limb etc. Journ. of 
physiol. vol. 40 p. 112. 1910. 
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Es sei darauf hingewiesen, dass bei der hier gebrauchten Be- 
zeichnungsweise bei Rechtsdrehung des Kopfes das linke Bein, bei 
Rechtswendung des Kopfes dagegen das rechte Bein eine Erhöhung 
seines Strecktonus erfährt, so dass der Erfolg der Rechtsdrehung 
und Rechtswendung sich gerade gegenseitig kompensieren kann. 

Im allgemeinen gewinnt man bei häufiger Wiederholung der 
verschiedenen Kopfbewegungen den Eindruck, dass Drehen ein wirk- 
samerer Reiz ist als Wenden. Doch gilt diese Regel nicht aus- 
nahmslos. : 


B. Reflexe, welche durch Bewegungen des Kopfes 
gegen den Rumpf in dorsoventraler Richtung aus- 
gelöst werden. 


Die bisher geschilderten Halsreflexe beeinflussten die beiden 
Vorderbeine immer in entgegengesetztem Sinne, Tonuszunahme des 
einen ging mit vermindertem Strecktonus des anderen Beines einher. 
Die jetzt zu besprechenden Reflexe beeinflussen stets das linke 
und das rechte Bein im gleichen Sinne. Während die bisher ge- 
'schilderten Reflexe sehr stark ausgesprochen waren und sich daher 
fast in allen Versuchen nachweisen lassen, sind jene nicht so stark 
wirksam und lassen sich daher auch nicht mit Sicherheit in jedem 
"Versuche erwarten. Daher kommt es, dass sie auch erst im späteren 
Verlauf dieser Untersuchungen aufgefunden wurden. 

1. Druck auf die Halswirbelsäule in der Gegend des 7. Hals- und 
1. Brustwirbels in ventraler Richtung bewirkt, so lange der Druck 
dauert, eine Abnahme des Strecktonus in beiden Vorderbeinen. Am 
besten geht man hierbei in der Weise vor, dass man den Thorax 
des Tieres mit der einen Hand umfasst und dabei mit dem Daumen 
auf die stark vorspringenden Dornfortsätze der genannten Halswirbel 
drückt. Die andere Hand prüft dabei den Tonus der Vorderbeine. 
Zur Abkürzung wollen wir diesen Reflex im nachfolgenden immer 
als den Vertebra prominens-Reflex bezeichnen. Er lässt sich auch 
dadurch auslösen, dass man den Hals mit der Hand umfasst und, 
ohne ihn irgendwie zu biegen, als Ganzes ventralwärts am Thorax 
entlang verschiebt. 

In demselben Sinne wie dieser letztere Reflex wirkt eine kräftige 
Beugung der Halswirbelsäule in ihrem unteren Drittel in ventraler 
Richtung. Auch hierdurch wird die Gegend des letzten Halswirbels 
nach der ventralen Seite verschoben. Später zu schildernde Versuche 
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an den Hinterbeinen zeigten jedoch, dass an diesen letzteren die 
ventrale Verschiebung des letzten Halswirbels und die Ventralbeugung 
der Mitte der Halswirbelsäule genau entgegengesetzten Einfluss aus- 
üben. Es erscheint daher zweckmässig, diese beiden Reflexe gleich 
von Anfang an zu unterscheiden. Demnach wird 

2. durch Beugung der Halswirbelsäule in ventraler Richtung 
der Strecktonus der beiden Vorderbeine herabgesetzt und durch 
Beugung in dorsaler Richtung gesteigert. Der Tonus ist am grössten, 
wenn der Kopf gehoben ist und die Mundspalte in einem Winkel 
von 90° gegen die Brustwirbelsäule steht. Der Tonus ist am ge- 
ringsten, wenn der Kopf gesenkt ist und die Mundspalte recht- 
winklig gegen die Wirbelsäule steht. Am wirksamsten ist die Be- 
wegung, wenn sie ungefähr in der Mitte der Halswirbelsäule aus- 
geführt wird. Die Bewegung zwischen Kopf und Atlas ist in der 
grossen Mehrzahl der Fälle sicher unwirksam. [Nur in einem Falle 
schien es, als ob auch diese Bewegung eine wenn auch schwache 
Wirksamkeit besässe; da aber bei diesem Versuche die Nacken- 
muskeln ziemlich starken Tonus hatten, so ist es möglich, dass 
durch diese die Bewegung auf die unteren Teile der Halswirbelsäule 
übertragen worden ist. In jedem Falle handelt es sich um eine 
sehr schwache und nur selten nachweisbare Wirkung.] 

Die beiden zuletzt geschilderten symmetrischen Reflexe unterschei- 
den sich also von den unsymmetrischen Dreh- und Wendereflexen da- 
durch, dass sie hauptsächlich von der unteren (kaudalen) Partie 
der Halswirbelsäule ausgelöst werden, während jene durch Bewegungen 
in den obersten Halsgelenken hervorgerufen werden. 

Auch für die beiden letztgeschilderten Reflexe ist es charak- 
teristisch, dass sie bei jeder Lage des Tierkörpers im Raume sich in 
gleicher Weise nachweisen lassen. 


V. Kopfbewegungsreflexe nach Ausschaltung der Halsreflexe 
(Labyrinthreflexe). 


Zur Ausschaltung der Halsreflexe wurde in vier Versuchen die 
Durchschneidung der obersten Halsnervenpaare vorgenommen (einmal 
wurden die zwei ersten, dreimal die drei ersten Nervenpaare durch- 
trennt). Bei diesen Tieren traten auf Drehen und Wenden des 
Kopfes keine gegensinnigen Reaktionen mehr ein, vielmehr 
veränderte sich der Streektonus im rechten und linken Beine stets 
gleichmässig. Ein soleher Erfolg konnte entweder von den Laby- 
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rinthen ausgehen oder durch die gleichsinnigen Reflexe von der 
unteren Halswirbelsäule bedingt sein, die im vorigen Abschnitt ge- 
schildert wurden. Um dieses zu entscheiden, hätte die Nerven- 
durchschneidung auch auf die distaleren Halsnerven ausgedehnt 
werden müssen. Das ist aber bei dieser Untersuchung nicht durch- 
führbar, weil dieselben (von der 4. oder 5. Wurzel ab) bereits Fasern 
zur vorderen Extremität schicken, deren Reflexe ja gerade unter- 
sucht werden sollen. Ausserdem ist durch Sherrington nach- 
gewiesen, dass nach Durchschneidung der Hinterwurzeln die Ent- 
hirnungsstarre in den zugehörigen Muskeln nieht oder nur schlecht 
eintritt. Entscheidende Versuche konnten daher an Tieren mit durch- 
schnittenen Halsnerven nicht angestellt werden. 

Es blieb nur die Möglichkeit, Bewegungen mit dem ganzen 
Tiere auszuführen, ohne dabei die Stellung des Kopfes zum Rumpfe 
zu verändern, d. h. ohne Halsbewegungen auszuführen. Aus freier 
Hand ist das sehr schwierig zu machen. Aber auch nach sorg- 
fältiger Befestigung des Tieres auf verschiedenen Modellen von 
Tierhaltern mit verschiedenen Kopfklemmen liessen sich für die 
entscheidenden Versuche keine wirklich einwandfreien Resultate 
erhalten. Wurde ein solehes Brett mit dem aufgespannten Tiere 
in verschiedenen Richtungen im Raume gedreht, so kamen stets 
kleine Bewegungen des Rumpfes durch die Schwere zustande, welche 
besonders leicht Verschiebungen in der Halsgegend zustande brachten. 
Es wurden bei diesem Verfahren wohl, wie sich nachher herausstellte, 
brauchbare Resultate erhalten, aber zu wirklich beweisenden Ver- 
suchen, bei denen die Halsreflexe einwandfrei ausgeschaltet sein 
müssen, eignet es sich nicht. 

Es gelingt, auf einfache und sichere Weise alle Halsreflexe auszu- 
schliessen, wenn man den Kopf, den Hals und den Thorax fest eingipst. 


Zu diesem.Zwecke wird das Tier, wenn die Enthirnungsstarre sich gut ent- 
wickelt hat und das Rückenmark im untersten Brustteil durchtrennt ist, mit dem 
Rücken auf eine Bleiplatte von passender Breite gelagert, welche von den Frontal- 
höckern des Schädels bis etwa zum 10. Brustwirbel reicht. Auf dieser Platte 
wird das Tier mit einer Gipsbinde fixiert, welche den Thorax, Hals und Kopf 
einhüllt und die Trachealkanüle sowie die Vorderbeine bis zu den Schultern 
freilässt. Nunmehr wird kontrolliert, ob der Kopf richtig symmetrisch zum 
Rumpfe steht, und dann eine zweite Gipsbinde angelegt, durch welche zwei 
schmalere Bleiplatten rechts und links am Brustkorb, Hals und Kopf so befestigt 
werden, dass sie ungefähr senkrecht auf der ersten dorsalen Platte stehen. Die 
biegsamen Bleiplatten können vorher den Körperformen genau angepasst werden. 

Pflüger’s Archiv für Physiologie. Bd. 145. 32 
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Mit einer dritten Binde wird dieser ganze Verband dann nochmals eingehüllt. 
Bei diasem Verfahren wird die Atmung des Tieres nicht behindert, da die 
Zwerchfell-Bauchwand-Exkursionen frei vor sich gehen können. Nach 10 bis 
15 Minuten ist der Gips auf dem erwärmten Versuchstisch erstarrt, und die 
vordere Körperhälfte des Tieres ist dann so vollkommen immobilisiert, dass man 
sicher ist, bei jeder Lageänderung des Tieres nicht die geringste Bewegung in 
den Halsgelenken auszulösen. Mit einem einfachen Winkelmaass und einer 
Wasserwage lässt sich die Neigung der Ebene der Mundspalte gegen die Horizon- 
tale messen. Sollen auch Versuche an den Hinterbeinen angestellt werden, so 
wird das Rückenmark nicht durchtrennt und die dorsale Bleiplatte so lang ge- 
nommen, dass sie bis zum Schwanzansatz reicht. Einige Touren der letzten Gips- 
binde befestigen dann die Platte an der Beckengegend und den Hüften. Man 
muss dann sorgfältig darauf achten, dass der Bauch frei bleibt, weil sonst die 
Atmung behindert wird. Dass die Extremitäten ganz frei aus dem Gipspanzer 
hervorragen müssen, ist selbstverständlich. Auffallend und unerwartet war, dass 
dieser Verband, der doch einer so grossen Hautfläche des Tieres aufliegt, die 
Enthirnungsstarre so wenig hemmt. Meist ist ein sehr guter Strecktonus der 
Vorderbeine bei den eingegipsten Tieren vorhanden. 

Im ganzen verfügen wir über 14 gelungene Versuche, in denen 
Tiere mit doppelseitig intakten Labyrinthen eingegipst wurden. 
Die Reaktionen fielen stets so gleichartig und typisch aus, dass zu- 
nächst das Resultat eines Experimentes geschildert werden soll, un 
nachher noch einige Besonderheiten der übrigen Versuche zu er- 
wähnen. Wird das Tier so eingegipst, dass bei Rückenlage die Ebene 
der Mundspalte mit der Horizontalebene des Tisches parallel ist, so 
haben bei dieser Rückenlage die Vorderbeine einen gut aus- 
gesprochenen Strecktonus. Der Kopf steht dann in der Lage 0° (vel. 
Fig. 1 S. 463) zum Horizont. Wird nun das Kopfende gehoben, bis 
die Mundspalte 45° erreicht hat, so erfolgt eine maximale Streckung, 
und die Vorderbeine werden ganz steif. Wenn die Bewegung fort- 
gesetzt wird, so dass die Schnauze senkrecht nach oben kommt 
(+ 90°), so nimmt der Tonus wieder etwas ab und sinkt weiter, 
wenn die Stellungen + 135° und. 180° erreicht werden. Bei — 135° 
liegt das Minimum des Tonus; die Vorderbeine lassen sich in dieser 
Stellung leicht beugen und sind oft völlig schlaff. Jetzt befindet 
sich der Rücken oben, der Bauch unten, das Schwanzende des 
Tieres höher als der Kopf. Wird nun dieselbe Drehung fortgesetzt, 
so steigt der Tonus allmählich wieder an, was gewöhnlich bei — 90° 
deutlich wird; bei — 45° ist gewöhnlich schon wieder ein kräftiger 
Strecktonus vorhanden, der bei Erreichung der Ausgangsstellung 
(Rückenlage) weiter steigt und bei + 45° wieder sein Maximum er- 
reicht. Genaue Versuche ergeben nun, dass von allen möglichen 
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Lagen im Raume wirklich die Lage, bei der der Kopf in der Stellung 
+ 45° steht, den stärksten Strecktonus bedingt, und dass bei — 135° 
wirklich das einzige Minimum liegt. Es gibt also nur eine Maximum- 
und eine Minimumstellung. Alle übrigen Stellungen sind mit einem 
mittleren Tonus verknüpft. Bei der bisher geschilderten Drehung 
aus der Rückenlage um eine. frontale Achse fällt es auf, dass 
von den beiden genau inter- 
mediären Stellungen (+ 155° 
und — 45°) in der letzteren 
der Tonus deutlich höher ist 
als in der ersteren. Im all- 
gemeinen kann man sagen, 
dass in den Stellungen von 
— 80° über 0° nach + 80° 
der Strecktonus grösser ist als 
in den Stellungen von + 100° 
über 180° nach — 100°. Bei 
+ 90° ist der Tonus immer 
deutlich höher als bei — 90°. 
Fig. 2 veranschaulicht die 
Streckung der Vorderbeine 
einer eingegipsten Katze beim 
Übergang von der Kopfstellung 
— 110° nach + 55°. 


Zu Fig. 2 gehörig. 


Auseinerkinematographischen 
Serienaufnahme. 

Versuch 56.— Katzein Chloro- € 
formnarkose dezerebriert. !/e Stunde 
später Durchschneidung des Rücken- 
markes am 12. Brustwirbel. Danach 
Eingipsen des Vorderkörpers bis 
zum 9. Brustwirbel.e. Mundspalte 
ca. 30° gegen die Wirbelsäule Fig. 2. 
ventralwärts gebeugt. 

Auf Fig. 2a sieht man das Tier frei in der Luft gehalten. Kopf, Hals 
und Thorax sind im Gipsverband, aus dem die Vorderbeine frei hervorsehen. 
Die beiden Vorderpfoten sind durch Gummibänder gegen den Hals hingezogen. 
Der Strecktonus der Vorderbeine äussert sich also in der Spannung dieser 
Gummibänder und lässt sich durch den Winkel des Ellbogens messen. Auf 


Fig. 2a ist das Kopfende des Tieres gesenkt, so dass die Mundspalte in der 
32 * 
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Stellung — 110° steht. Das Tier befindet sich schon längere Zeit in dieser Stellung; 
der Tonus der Vorderbeine ist gering, der Ellbogenwinkel beträgt ca. 100°, 

Darauf wird das Tier in der Luft um die Frontalachse herumgedreht, bis 
sich der Rücken unten befindet, das Kopfende gehoben ist und die Mundspalte 
sich in der Stellung + 55°, also nahezu in der Maximumstellung der Labyrinth- 
reflexe, befindet. 3 Sekunden später ist Fig. 25 aufgenommen. Der Tonus der 
Vorderbeinstrecker hat sich nicht geändert, der Ellbogenwinkel beträgt 95%. — 
3,3 Sekunden danach beginnt eine langsame kräftige Streckung der Arme, welche 
im ganzen 5 Sekunden dauert, bis das Tonusmaximum erreicht ist. Dieses wird 
danach so lange beibehalten, als das Tier in unveränderter Lage gehalten wird. 

Fig. 2c ist !/2 Sekunde nach Vollendung der Streckbewegung aufgenommen. 
Durch die Tonuszunahme der Streckmuskeln sind die Gummibänder gedehnt, 
die Zehen stehen viel höher als in Fig. 2b, und der Ellbogenwinkel beträgt 150°. 

Sehr charakteristisch ist die lange Latenz der Reaktion, welche 7!/a Sekunden 
nach Beginn und 6,3 Sekunden nach Vollendung der Drehung einsetzt und erst 
12'/g Sekunden nach Beginn der Drehung vollendet ist. 


Nimmt man als Ausgangsstellung die Seitenlage des Tieres, bei 
der ein mittlerer Tonus vorhanden ist, und dreht man das Tier nun 
um eine der Wirbelsäule parallele Achse, bis es in Rückenlage liegt, 
so steigt der Tonus; dreht man es in Bauchlage, so sinkt er. Bei 
dieser Bewegung wird aber das für das Versuchstier mögliche Maxi- 
mum und Minimum des Tonus nicht erreicht, wie man sich leicht 
überzeugen kann, indem man bei der Rückenlage das Kopfende hebt 
oder in Bauchlage das Kopfende senkt. Im ersteren Falle erfolgt 
ein weiteres Steigen des Tonus, im letzteren Falle ein Sinken. 

Aus der Seitenlage ist noch eine andere Drehung möglich, die 
um eine dorsoventrale Achse. Hierbei steigt der Tonus, wenn der 
Kopf gehoben wird; er sinkt, wenn der Kopf gesenkt wird. Auch 
bei dieser Bewegung wird weder das Maximum noch das Minimum 
des Streektonus erreicht. 

Falls das Tier nicht, wie bei der bisherigen Schilderung an- 
genommen wurde, mit horizontaler Mundspalte eingegipst wurde, 
sondern wenn z. B. bei Rückenlage des Rumpfes die Mundspalte um 
einen Winkel von + 45° oder + 90° gegen die Horizontale gehoben 
ist, so ändert sich an dem beschriebenen Verhalten nichts, d. h. der 
maximale und der minimale Tonus treten bei genau derselben Lage 
des Kopfes im Raume auf. Dagegen liegt dann der Rumpf natür- 
lich anders. Ist das Tier mit einer um 45° gehobenen Mundspalte 
eingegipst, so liegt bei der Maximumstellung der Rumpf horizontal 
mit dem Rücken nach unten, bei der Minimumstellung horizontal 
mit dem Rücken nach oben. Wird aus der Seitenlage um die 
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Wirbelsäule als Achse in die Rückenlage gedreht, so wird der Tonus 
wirklich maximal; wird in Bauchlage gedreht, so wird er wirklich 
minimal. — Ist das Tier dagegen bei Rückenlage des Rumpfes mit 
vertikaler Mundspalte (+ 90°), also ventralwärts gebeustem Kopfe, 
eingegipst, so steht bei der Maximumstellung der After um 45° höher 
als der Nacken (Rücken unten), bei der Minimumstellung der Nacken 
um 45° höher als der After (Rücken oben). — Am besten waren 
diese Verhältnisse zu erkennen bei einem nicht eingesipsten Tiere, 
das mit dem Körper auf einem Tierhalter befestigt war, während 
der Kopf mit einem Kopfhalter in verschiedenen Stellungen zum 
Rumpfe eingestellt werden konnte. Das Tier wurde um die hori- 
zontal stehende Wirbeisäule als Achse gedreht. Stand die Mund- 
spalte bei Rückenlage des Tieres horizontal, so nahm beim Drehen 
nach der Bauchlage der Tonus ab, beim Drehen nach der Rücken- 
lage zu. Wurde aber der Kopf stark dorsalwärts gebeugt, bis die 
Mundspalte senkrecht gegen die Wirbelsäule stand, so war jetzt bei 
Bauchlage des Rumpfes (Kopf + 90°) der Tonus maximal, ber 
Rückenlage (Kopf — 90°) minimal. Bei diesen Versuchen hängen 
eben die Veränderungen des Gliedertonus ausschliesslich ab von der 
jeweiligen Stellung des Kopfes im Raume, und es ist für das 
Ergebnis ganz gleichgültig, welche Stellung dabei der Rumpf im 
Raume einnimmt. 


Hierdurch wird auch ein Einwand entkräftet, den jemand, der die oft ausser- 
ordentlich starken Tonusänderungen der Glieder nicht selbst gesehen oder gefühlt 
hat, leicht machen könnte. Wenn man ein so eingegipstes Tier in der Luft 
dreht und dadurch in verschiedene Stellungen zur Vertikale bringt, so kommen 
dadurch auch die Extremitäten in andere Lagen. Es ist zu erwägen, ob nicht 
allein hierdurch die beobachteten Tonusänderungen verursacht werden könnten. 
Diese Möglichkeit wird durch verschiedene Tatsachen ausgeschlossen: 1) Dieselben 
Reaktionen, die hier bei den eingegipsten Tieren durch Bewegung des ganzen 
Körpers im Raume verursacht werden, lassen sich bei Katzen mit frei beweglichem 
Kopf, wie später zu zeigen sein wird, durch ausschliessliche Bewegung des Kopfes 
bei feststehendem Rumpf und Gliedern hervorrufen. 2) Tiere mit doppelseitiger 
Labyrinthausschaltung haben gute Enthirnungsstarre, gute Haut-, Sehnen- und 
Muskelreflexe der Glieder, zeigen aber nach dem Eingipsen keine Spur einer 
Tonusänderung der Beine nach Bewegung im Raume. 3) Die Labyrinthreflexe 
haben manchmal (nicht immer) eine sehr lange Latenz, die 20—25 Sek. dauern 
kann. Die Muskeln der Glieder reagieren aber, wie Sherrington gezeigt hat, 
und wie sich leicht bestätigen lässt, auf veränderte Spannungsverhältnisse ihrer 
eigenen Muskulatur mit propriozeptiven Reflexen, welche eine sehr viel kürzere 
Latenz haben. Es ist ein sehr überraschender Anblick, dass wenn man ein ein- 
gegipstes Tier durch eine schnelle Bewegung aus einer Minimum- in eine Maximum- 
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stellung bringt, in der die Beine sehr bald eine ihrem ursprünglichen Tonus 
entsprechende Lage annehmen, plötzlich nach einer Latenz von beinahe einer 
!/a Minute eine langsame und kräftige Streckung der Vorderbeine einsetzt. (Vgl. 
auch die lange Latenz auf Fig. 2.) 

Unter im ganzen 15 Versuchen an eingegipsten Tieren (davon 14 mit in- 
takten Labyrinthen und 3 mit einseitiger Labyrinthexstirpation) lag in 15 Fällen 
die Maximumstellung des Kopfes bei + 45°, die Minimumstellung bei — 135°. 
Auch die zahireichen Versuche an nicht eingegipsten Tieren liessen den Schluss 
zu, dass dieses bei weitem der häufigste Fall ist. Doch kommen einige Variationen 
vor, in denen diese beiden Stellungen verschoben sind. In einem Falle lag die 
Maximumstellung zwischen 0° und + 40°, die Minimumstellung zwischen + 135° 
und — 135°. In einem anderen Falle war das Maximum bei + 10°, das Minimum 
bei — 170°. In einem dritten ergab die erste Bestimmung das Maximum bei 
— 10°, das Minimum bei + 170°, während im weiteren Verlauf des Experimentes 
bei 0° maximaler, bei 180° minimaler Tonus gefunden wurde. Wenn also Ab- 
weichungen von den oben angegebenen Stellungen vorkommen, so liegen sie in 
der Regel für den maximalen wie für den minimalen Tonus bei mehr horizontal 
liegender Mundspalte. 

Bei den bisher geschilderten Bewegungen der eingegipsten Katzen 
handelte es sich stets um Veränderungen der Lage des Kopfes gegen 
die Horizontalebene. Hierbei treten die beschriebenen sehr deutlichen 
Tonusänderungen der Glieder auf. Wie steht es nun, wenn die 
Drehung in der Horizontalebene erfolgt? Die Versuche an acht 
eingegipsten Tieren ergaben alle übereinstimmend, dass derartige 
Bewegungen ohne jede Wirkung sind. Liegt das Tier auf dem 
Rücken oder auf dem Bauche, so ist die Drehung um die (senkrecht 
stehende) Dorsoventralachse, liegt das Tier auf der Seite, so ist die 
Drehung um die (jetzt senkrecht stehende) Frontalachse ohne jeden 
Einfluss auf den Gliedertonus. Erst wenn bei einer Bewegung des 
Kopfes die Ebene der Mundspalte in irgendeiner Richtung einen an- 
deren Winkel mit der Horizontalebene bekommt, ändert sich der 
Strecktonus der Glieder in dem oben angegebenen Sinne. 

Ebenso sind alle reinen Progressivbewegungen ohne jeden Ein- 
fluss auf den Tonus. Wurden die Tiere in Rückenlage, Bauchlage 
oder Seitenlage auf ein Brett gelegt, so konnte man mit denselben 
mit der grösstmöglichen Geschwindigkeit in jeder beliebigen Richtung 
durch das Zimmer laufen, ohne dass irgendeine merkliche Änderung 
erfolgte; wurde dagegen das Brett geneiet, so trat jedesmal der er- 
wartete Effekt ein. 

Hat man in den Gipsverband vorher an den Stellen, von wo 
die Bullae am leichtesten zugänglich sind, zwei Fenster geschnitten, 
so kann man das Mittelohr freilegen und die Labyrinthe beider- 
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seits mit Kokain ausschalten. Danach sind dann alle Reaktionen 
der eingegipsten Tiere auf Stellungsänderungen im Raume erloschen. 
Der Tonus nahm in einigen solcher Versuche deutlich eine mittlere 
Höhe ein, welche geringer war als das frühere Maximum, aber be- 
trächtlich höher als das frühere Minimum. Wird darauf bei einem 
solchen Tier der Gipsverband entfernt, so verhält es sich genau so, 
wie im vorigen Abschnitte geschildert wurde; auf Drehen und 
Wenden des Kopfes treten die gegensinnigen, auf Heben und Senken 
in den unteren Halsgelenken die gleichsinnigen Halsreflexe auf. — 
Wird der Gipsverband bei Tieren entfernt, bei denen man die Laby- 
rinthe intakt gelassen hat, so kann man an ihnen studieren. wie 
sich die Halsreflexe auf die vorher ausschliesslich vorhandenen 
Labyrinthreflexe superponieren. 

Für die Physiologie des Labyrinthes ist von Wichtigkeit, dass 
die geschilderten Reaktionen bei den eingegipsten Tieren nicht 
hervorgerufen werden durch Progressivbewegungen. Ebenso können 
die Winkelbeschleunigungen als solche nicht den wirksamen Reiz 
abgeben. Denn sonst müsste es zum mindesten eine Körperlage 
geben, bei welcher durch Drehung in einer horizontalen Ebene sich 
eine Reaktion auslösen liesse. Dieses ist aber sicherlich nicht der 
Fall. Die Reaktionen werden hervorgerufen nicht durch die Be- 
wegung, sondern durch die Lage des Kopfes im Raume. Damit. 
stimmt überein, dass der jeweilige Tonuszustand auch bei den ein- 
gegipsten Tieren so lange andauert, als der Kopf seine Lage im 
Raume beibehält. Es sind Reflexe der Lage. Mangels eigener 
Versuche soll hier die Frage nicht erörtert werden, auf welchen Teil 
des Labyrinthes die Auslösung der Reflexe zurückgeführt werden 
muss. Anhänger der Mach-Breuer’schen Theorie werden am 
ersten an die ÖOtolithen denken. Über die Lage des Labyrinthes 
im Katzenkopf macht Breuer einige Angaben. Da Herr Dr. Quix 
aber die Freundlichkeit gehabt hat, zwei Labyrinthe für uns zu 
fixieren, um Serienschnitte und Plattenmodelle anzufertigen, so soll 
die Frage, welche Stellung die Labyrinthe im Raume bei der Maximum- 
und bei der Minimumstellung des Kopfes einnehmen, erst erörtert 
werden, wenn die Ergebnisse dieser Untersuchung vorliegen. 


VI. Labyrinthreflexe nach einseitiger Labyrinthausschaltung. 


Wir hatten erwartet, dass nach einseitiger Labyrinthausschaltung 
die im vorigen Abschnitt geschilderten Labyrinthreflexe verändert 
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sein würden, indem entweder nur noch die Extremitäten der einen 
Körperseite reagierten oder doch wenigstens die Reaktion auf der 
einen Seite schwächer ausfallen würde als auf der anderen. Zu 
unserer Überraschung stellte es sich aber heraus, dass ein Labyrinth 
genügt, um die Extremitäten der rechten und der linken Körperseite 
im gleichen Sinne und mit gleicher Stärke zu beeinflussen. Es ergab 
sich dieses als konstantes Resultat in fünf Versuchen an Katzen, 
denen 17, 21, 28, 31 und 114 Tage vorher das Labyrinth der einen 
Seite exstirpiert worden war, und die nach der Dezerebrierung ein- 
gegipst wurden. Die Tiere waren in der Zwischenzeit genau be- 
obachtet worden und hatten alle für einseitigen Labyrinthausfall 
charakteristischen Erscheinungen gezeigt. Nach der Dezerebrierung 
trat gute Enthirnungsstarre ein, die aber auf beiden Körperseiten 
mit gleicher Intensität vorhanden war (eine Beobachtung, die auch 
Prof. Sherrington nach freundlicher Mitteilung gemacht hat). 
Darauf wurden sie, nachdem das Rückenmark im untersten Brustteil 
durehtrennt war, eingegipst. Die Reaktionen auf Lageänderungen 
im Raume waren danach genau dieselben, wie sie im vorigen Ab- 
schnitt für Tiere mit intakten Labyrinthen geschildert worden sind. 
Inbesondere liess sich niemals ein Unterschied in der Stärke der 
Reaktionen des rechten und linken Vorderbeines entdecken, trotzdem 
natürlich hierauf besonders geachtet wurde, 

Dieses Ergebnis wurde noch in einem Versuche kontrolliert, in 
welchem eine normale Katze dezerebriert und nach Durchtrennung 
des Rückenmarkes eingegipst wurde. Sie zeigte darauf alle Reaktionen, 
die im vorigen Abschnitt geschildert sind; die Maximumstellung war 
bei +45°, die Minimumstellung bei — 135°. Darauf wurde durch 
ein Fenster im Gipsverband das linke Labyrinth mit Kokain aus- 
geschaltet. Der Tonus des linken Vorderbeines war danach deutlich 
etwas geringer als der des rechten. Dieses linke Bein reagierte aber 
auf jede Lageänderung des Tieres im Raume in genau derselben 
Weise und ebenso stark wie das rechte. Danach wurde auch das 
rechte Labyrinth mit Kokain ausgeschaltet. Der Erfolg war, dass 
nunmehr jede Reaktion des eingegipsten Tieres auf Lagewechsel voll- 
ständig aufgehoben war. 

Es genügt also ein Labyrinth, um den Glieder- 
tonus auf beiden Körperseiten gleichmässig zu be- 
einflussen. 
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Vo. Allgemeiner Charakter der Tonusänderungen. 


Bisher ist immer davon gesprochen worden, dass auf Änderung 
der Kopfstellung der Gliedertonus entweder zu- oder abnimmt. Bei 
der sehr verschiedenen Bedeutung, welehe z. Z. dem Ausdruck 
„Lonus“ gegeben wird, erscheint es nötig, genauer zu beschreiben, 
in welcher Weise sich die beschriebenen Tonusänderungen äussern. 


Wenn durch Labyrinth- oder Halsreflexe der Tonus der Beine 
zunimmt, so sieht man gewöhnlich direkt eine deutliche Streckung 
eintreten, welche um so augenfälliger ist, je mehr das betreffende 
Glied vorher gebeugt war. Legt man den Finger an die Pfote, so 
fühlt man, dass diese Streckung meist mit, grosser Kraft geschieht, 
und dass dabei selbst ein starker Gegendruck des Fingers über- 
wunden werden kann. Hat man vorher mit einem Faden ein Gewicht 
von 50 oder 100 & an einer Zehe befestigt und den Faden so über 
eine Rolle geführt, dass der Zug des Gewichtes das Bein zu beugen 
strebt, so wird dieses Gewicht bei der Tonuszunahme gehoben, d. h. 
der Streckmuskel verkürzt sich bei gleich bleibender Belastung. 
Andererseits braucht man eine grössere Kraft, um den Muskel wieder 
auf seine ursprüngliche Länge zu bringen: er hat eine erhöhte Spannung 
gewonnen. In guten Versuchen wird das Glied bei der Tonuszunahme 
völlig steif wie ein Stock und lässt sich selbst mit grossem Kraft- 
aufwand kaum mehr beugen. Diese Veränderung betrifft haupt- 
sächlich das Schulter- und Ellbogengelenk; die Fuss- und Zehen- 
gelenke sind deutlich weniger beteiligt, wenn auch manchmal hier 
ebenfalls eine Streckung, verbunden mit Spreizung und Heraustreten 
der Krallen, zu sehen ist. Am leichtesten festzustellen sind natürlich 
immer die Veränderungen im Ellpvogengelenk. Steht das Tier in 
Fussstellung auf seinen Vorderbeinen, und unterstützt man den Hinter- 
körper nur so weit, dass die Vorderbeine die ganze Last des Thorax 
tragen, so sieht man, wie auf Heben des Kopfes der ganze Rumpf 
durch die Tonuszunahme der Vorderbeine kräftig in die Höhe ge- 
hoben wird. Wird danach der Kopf wieder gesenkt, so sinkt der 
Körper wieder herunter. Die Tonusabnahme kann in einzelnen 
Versuchen bis zur völligen Erschlaffung gehen; in anderen Fällen 
kann man nur eine einfache Abnahme des Strecktonus nachweisen, 
kenntlich daran, dass das Glied durch die gleiche Belastung stärker 
gebeuest wird, und dass man, um eine gleiche Beugung herbeizuführen, 
einen geringeren Druck nötig hat als vorher. Diese Veränderungen 
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sind so hochgradig, dass sie von jedem ohne vorhergehende Übung 
wahrgenommen werden können. 

In denjenigen Fällen, wo sich aus irgendeinem Grunde die Ent- 
hirnungsstarre beim Versuchstier nur schlecht entwickelt hat, kann 
man die Tonusänderung auf die Weise untersuchen, dass man den 
Winkel bestimmt, bei welchem der erste Widerstand zu fühlen ist, 
wenn man mit leichtem Fingerdruck das gestreckte Glied beugt. 
Wenn man durch eine geeignete Kopfbewegung den Tonus verstärkt, 
so fühlt man diesen Widerstand schon bei einer geringeren Beugung 
des Gliedes, als wenn der Tonus niedrig ist. (Z. B. fühlte man in 
einem Versuche bei maximalem Tonus den ersten Widerstand, wenn 
der Unterarm im Ellbogen um 30° aus dem Streckstande gebeust 
war, während bei minimalem Tonus die Beugung 50—70° betragen 
musste, bis man den ersten Widerstand fühlte.) 

Bei der Enthirnungsstarre geraten nur die Streckmuskeln der 
Glieder in aktive tonische Kontraktion; die Beugemuskeln sind an 
der Enthirnungsstarre unbeteiligt. Daher äussert sich der Erfolg 
einer veränderten Kopfstellung bei solchen Präparaten auch am 
sinnfälligsten an den Streekmuskeln, und es erhebt sich die Frage, 
ob sie die allein beteilisten Erfolgsorgane an den Extremitäten 
sind. Wenn man eine grössere Anzahl von Versuchen macht, so 
bekommt man gelegentlich Resultate, welche eine Beteiligung der 
Beugemuskeln an den hier geschilderten Reflexen aufweisen. Wenn 
man nämlich bei Tieren mit sehr hochgradigen Tonusänderungen 
durch eine geeignete Kopfbewegung ein Minimum des Strecktonus 
herbeiführt, bei dem die Extensoren wirklich völlig erschlaffen, so 
tritt manchmal dabei eine aktive Beugung auf. Diese lässt sich 
dann nachweisen durch den Widerstand, den das betreffende Glied 
einer passiven Streekung entgegengesetzt. In einem besonders deut- 
lichen Versuch wurde das Tier in Bauchlage in der Luft gehalten 
und dann der vorher gehobene Kopf ventralwärts gesenkt. Dieses 
bewirkte ein sofortiges Nachlassen des vorher vorhandenen Streck- 
tonus; aber die Beine hingen nun nicht einfach der Schwere folgend 
schlaff nach unten herab, sondern wurden durch aktive Beugung an 
den Leib heraufgezogen. Auch diese Beugungen sind im Ellbogen 
stärker ausgesprochen als im Handgelenk. Es gilt demnach auch 
für die hier besprochenen Reflexe das Gesetz der reziproken In- 
nervation (Sherrington). Fine Hemmung des Strecktonus geht einher 
mit Kontraktion der Beuger, und wenn der Strecktonus zunimmt, 
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werden die Beuger gehemmt. (Auch Sherrington hat, wie sich aus 
den uns übersandten Protokollen ergibt, auf Kopfdrehen in einem 
Falle eine aktive Beugung des Knies des hinteren „Schädelbeines“ 
beobachtet.) Die Beteiligung der Beuger lässt sich in geeigneten 
Fällen sowohl für die Labyrinth- wie für die Halsreflexe nachweisen. 
Es werden im weiteren Verlaufe dieser Arbeit noch Beobachtungen 
mitzuteilen sein, welehe die Beteiligung der Beugemuskeln noch 
sinnfälliger zeigen. (S. 526 ff.) 

Es ist von Sherrington nachgewiesen, dass die Enthiruungs- 
starre aufhört oder ausbleibt in einer Extremität, deren zugehörige 
hintere Wurzeln durchschnitten werden. Es lässt sich zeigen, dass 
auch an einem solehen tonuslosen oder richtiger tonusarmen Gliede 
(denn ganz schlaff wird es oft auch dann noch nicht) die Reaktion 
auf veränderte Kopfstellung noch nachweisbar ist. Bei einer Katze 
wurde in tiefer Chloroformnarkose der Rückenmarkskanal am Nacken 
eröffnet und extradural auf der linken Seite die Hinterwurzeln vom 
5. Zervikal- bis 2. Thorakalnerven inklusive durchtrennt. Die Sektion 
bestätigte später die Vollständigkeit der Durchschneidung. Darauf 
wurde dezerebriert und 35 Min. später das Rückenmark am 11. Brust- 
wirbel quer durchschnitten. Das rechte Bein zeigte starke Starre; 
das linke war sehr viel schlaffer. Auf Heben und Senken des Kopfes 
bei Rückenlage des Tieres reagierten aber beide Beine im gleichen 
Sinne. Befand sich die Mundspalte um 45° über die Horizontale 
gehoben, so war in beiden Beinen der Tonus, besonders des Ellbogens 
maximal (wobei er aber im linken stets viel geringer war als im 
rechten); wurde der Kopf aus dieser Stellung in dorsaler oder ven- 
traler Richtung entfernt, so sank der Tonus. Im wesentlichen handelt 
es sich hierbei, wie weiter unten gezeigt wird, um Labyrinthreflexe. 
Bei der Enthirnungsstarre kann man also den Tonus eines Beines, 
dessen afferente Bahnen durchtrennt sind, noch durch veränderte 
Kopfstellung beeinflussen. Die durch eine bestimmte Kopfstellung 
ausgelösten Erregungen sind eine selbständige Quelle für den 
Tonus der Glieder. 

Sehr auffällig ist die lange Latenz, welche den geschilderten 
Reflexen eieen ist; die Latenzzeiten wechseln in den verschiedenen 
Versuchen ausserordentlich. Für die Labyrinthreflexe wurden folgende 
Zeiten gemessen: 

le 1, ala, E21, 1, 3.5 Sels 
all 154,4, 5, 1,25 Sek. 
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11.18. 9915.42 182 Seke 
8, 7!/e, 13 Sek. 

20 Sek. 

23, 8, 5 Sek. 

20, 10 Sek. 


Für die Halsreflexe fand sich 
auf Drehen: !/s, 1, 1, !/2, 1 Sek. 
!/s, !/a Sek. 
auf Wenden: !/a, !/2, 6 Sek. 


Die kürzeren Latenzzeiten dieser Liste sind nach kinemato- 
graphischen Aufnahmen bestimmt, bei denen ein Metronom mit- 
photographiert worden war; die längeren Latenzzeiten wurden während 
der Experimente nach dem Schlagen eines Metronomes durch Zählen 
bestimmt. Genauere Messungen sind vorläufig unterblieben, weil, 
wenn man die Stelluug des Kopfes ändert, man niemals weiss, ob 
man den Beginn, den Verlauf oder das Ende der Kopfbewegung als 
Reizmoment annehmen soll, und daher in jede solche Bestimmung 
immer etwas Willkürliches kommt. 


Die angeführten Zahlen zeigen, dass nach den bisherigen Ver- 
suchen die Halsreflexe häufig kurze Reflexzeiten haben, die zwischen 
!/s Sek. und 1 Sek. liegen, dass aber auch einmal eine Latenz von 
6 Sek. gefunden wurde. Die Latenzen der Labyrinthreflexe schwanken 
zwischen '/ı und 23 Sek. Besonders die Versuche mit den langen 
Latenzen sind ausserordentlich demonstrativ. Fig. 2 (s. o. S. 473.) 
zeigt einige Proben aus einer Kinoaufnahme der Labyrinthrefiexe bei 
einer eingegipsten Katze, bei welcher beim Drehen in die Maximum- 
stellung erst nach 7'/e Sek. die langsame tonische Streckung der 
Vorderbeine begann und nach 12!/sz Sek. beendet war. 


Über die Form der besprochenen Tonusänderungen erhält 
man am besten durch graphische Registrierung Aufschluss. Einige 
charakteristische Kurven seien hier wiedergegeben (weitere Kurven 
s. u. Fig. 6, 7, 9, 12—14). Fig. 3 zeigt die Bewegungen des 
rechten Vorderbeines bei einer (nicht eingegipsten) Katze, die 
sich in Rückenlage befindet. Der rechte Oberarm ist mit einer 
Klemme in senkrechter Stellung fixiert; der rechte Unterarm 
ist frei beweglich; an der rechten Pfote hängt ein Gewicht von 
100 g, welches das Bein im Ellbogengelenk zu beugen strebt. 
Ausserdem ist die Pfote mit einem leiehten Schreibhebel verbunden. 
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Streckung des Beines bewirkt Abwärtsbewegung des Hebels. Im 
Beginn der Kurve ist die Mundspalte um 30° über die Horizontale 
gehoben; der Kopf befindet sich also nahe der Maximumstellung der 
Labyrinthreflexe. Bei 7 wird der Kopf stark ventralwärts gebeuet 
(140°), so dass die Schnauze zwischen den Vorderbeinen steht. Der 
‚ Erfolg ist ein Nachlassen des Tonus, das zuerst sehr schnell, dann 
langsamer erfolgt, bis schliesslich die Linie sich der Horizontalen 
nähert. Man sieht, dass es sich um eine rein tonische Reaktion 
handelt, welche so lange andauert, als der Kopf sich in dieser Stellung 
befindet (1”/s Min.) Darauf wird der Kopf wieder in die Maximum- 
stellung zurückgeführt (2), worauf sofort wieder der Streektonus 


Fig. 3 (auf "/ı verkleinert). 


zurückkehrt und 2° Min. lang bestehen bleibt. Bei 3 wird der 
Kopf in dorsaler Richtung aus der Maximumstellung entfernt, die 
Mundspalte — 20° unter die Horizontale gesenkt, und alsbald sinkt 
der Tonus wieder ab, aber nicht so stark als vorhin bei (7) auf 
stärkste Ventralbeugung des Kopfes. Diese Kurve zeigt also, wie 
auf veränderte Stellung des Kopfes das Bein ohne weiteres seine 
neue tonische Ruhelage annimmt. 

Zu Fig. 3 gehörig. 

Versuch 62. — Katze in Chloroformnarkose dezerebriert. !/z Stunde 
später Durchschneidung des Rückenmarkes am 12. Brustwirbel. — Das Tier 
liegt in Rückenlage auf einem erwärmten Tisch, die Hinterbeine sind fest- 
gebunden, der Kopf: ist in einen Kopfhalter eingespannt, durch den er in ver- 
schiedenen Stellungen fixiert werden kann. Der rechte Oberarm ist durch eine 
Klemme so an einem Stativ fixiert, dass Beugung und Streckung im Ellbogen 
ungehindert vor sich gehen kann, und dass der Oberarm vertikal steht. Die rechte 
Pfote ist durch 100 g belastet, welche das Elibogengelenk zu beugen streben. 
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Ausserdem ist die rechte Pfote durch einen Faden mit dem Schreibhebel ver- 
bunden. Hebelvergrösserung dreifach, Hebelbelastung 1Y/’e g. Streckung des 
Ellbogens bewirkt Abwärtsbewegung des Hebels. Zeit in Sekunden (jede 10. Se- 
kunde fällt aus). 

Im Beginn des Versuches steht der Kopf symmetrisch zum Rumpf und 
nahezu in Maximumstellung, die Schnauze ist + 30° über die Horizontale 
gehoben. 

Bei 1 wird der Kopf ventralwärts gebeugt, bis die Schnauze zwischen den 
Beinen steht (+ 140°. Hierdurch wird sowohl von den Labyrinthen wie von 
den unteren Halsgelenken aus der Strecktonus vermindert, und das Bein wird 
daher durch das belastende Gewicht stärker gebeugt. Die neue Stellung wird 
durch eine direkte Beugebewegung erreicht und tonisch beibehalten. 

Bei 2 (1Y/’e Minuten später) wird der Kopf wieder in die ursprüngliche 
Stellung zurückbewegt, es erfolgt Streckung des Ellbogens, die während 
2°/4 Minuten andauert und dabei nur wenig vermindert wird. 

Bei 3 wird der Kopf wieder aus der Maximumstellung entfernt, aber 
dieses Mal in dorsaler Richtung, so dass die Mundspalte um — 20° unter die 
Horizontale gesenkt ist. Der Labyrinthtonus wird dadurch vermindert. Von der 
Basis der Halswirbelsäule aus macht sich aber der entgegengesetzte Einfluss 
geltend. Daher erfolgt nur eine geringe Abnahme des Tonus. 

Es gibt aber noch einen anderen Reaktionstypus, der ungefähr 
ebenso häufig zu beobachten ist, und den Fig. 4 veranschaulicht. 
Die Katze liegt in diesem Versuche auf der rechten Seite, der linke 
Oberarm ist mit einer Klemme fixiert, die linke Pfote ist mit dem 
leichten Schreibhebel verbunden, ein Gewicht von 100 g ist mittelst 
Faden und Rolle so an der linken Pfote befestigt, dass es den linken 
Ellbogen zu beugen strebt. Streckung des Beines bewirkt eine 
Aufwärtsbewegung des Hebels. Zu Beginn des Versuches steht der 
Kopf in symmetrischer Stellung zum Rumpfe (9). Bei 10 wird der 
Kopf nach links gewendet, so dass die Schnauze nach oben sieht 
und das registrierende Bein zum Kieferbein wird. Infolgedessen 
tritt eine hochgradige Tonuszunahme ein. Diese erfolgt aber im 
Gegensatz zu dem vorher geschilderten Versuche nicht so, dass das 
Bein sofort seine neue tonische Gleichgewichtslage annimmt, sondern 
es wird zuerst eine sehr kräftige Streckung ausgeführt, so dass der 
Hebel seinen oberen Anschlag erreicht; danach geht der Tonus wieder 
langsam zurück, und das Bein hat sich erst nach etwa 2 Min. auf 
eine Tonuslage eingestellt, welche sehr viel höher liegt als die 
Ausgangsstellung. Diese Form der Reaktion charakterisiert sich also 
dadurch, dass das Bein zuerst eine. exzessive Bewegung ausführt, 
gewissermaassen über das Ziel hinausschiesst und erst danach seinen 
endgültigen Stand gewinnt. In diesem Falle wurde die Kopfstellung 
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5 Min. beibehalten. Dann wurde die umgekehrte Kopfwendung aus- 
geführt, welche zu einem starken Tonusverlust führt, der in diesem 
Falle aber in ähnlicher Weise eintrat wie in dem Versuche, dem 
Fie. 3 entstammt. Beide Formen der Reaktion lassen sich also 
manchmal in demselben Versuche beobachten. 


Fig. 4 (auf !/s verkleinert). 


Zu Fig. 4 gehörig. 

Versuch 68. — Katze in Chloroformnarkose dezerebriert. 4 Stunde 
später Durchschneidung des Rückenmarkes am 12. Brustwirbel. — Das Tier 
liegt ‘in rechter Seitenlage. Der linke Oberarm ist mit einer Klemme fixiert. 
Die linke Pfote wird durch ein Gewicht von 100 g belastet, das den Ellbogen 
zu beugen strebt. Streckung macht Aufwärtsbewegung des Hebels. Hebel- 
vergrösserung 1'/s fach. Zeit in Minuten. 

Im Beginn der Kurve (9) steht der Kopf symmetrisch zum Rumpf. 

Bei (10) wird der Kopf nach links gewendet, so dass er mit der Schnauze 
nach oben steht. Das obere Bein wird dadurch zum Kieferbein. Durch kom- 
binierte Wirkung der Labyrinth- und Halswendereflexe, welche sich gegenseitig 
verstärken, nimmt der Strecktonus zu; es erfolgt erst eine exzessive Streckung, 
worauf sich allmählich der Streckstand auf mittlerer Höhe einstellt. 

(11) Nach 5 Minuten wird der Kopf nach rechts gewendet, so dass er 
mit der Schnauze nach unten sieht. Durch Kombination der Labyrinth- und 
Halswendereflexe erfolgt starke Abnahme des Tonus, das Bein wird durch das 
angehängte Gewicht gebeugt; das tiefe Tonusniveau wird aber direkt erreicht. 
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(12) Nach 5 Minuten wird der Kopf in die Ausgangsstellung, symmetrisch 
zum Rumpf, zurückgedreht. Das Bein nimmt darauf wieder den mittleren Tonus 
an, der ziemlich genau mit dem Tonus zu Anfang der Kurve überinstimmt. 


Wie in diesem letzten haben wir es in vielen Versuchen fest- 
stellen können, dass, wenn der Kopf 5—10 Minuten in einer be- 
stimmten Stellung festgehalten wurde, auch der Gliedertonus ebenso 
lange ein hoher oder niedriger blieb. Wurde die betreffende 
Kopfstellung danach wieder rückgängig gemacht, so ging auch die zu- 
gehörige Tonusreaktion wieder zurück. Häufig (nicht immer) kann 
man dann sehen, dass das Bein danach wieder genau die ursprüng- 
liche Länge wiedergewinnt. Ist das belastende Gewicht aber für 
den z. Zt. anwesenden Tonus etwas zu schwer, so kann sich die 


Fig. 5 (auf 1/s verkleinert). 


Gesamtstellung des Beines allmählich in der Richtung einer Beugung 
verschieben. Einem solchen Versuch entstammt Fig. 5. Das Tier 
liegt in Rückenlage; die Versuchsanordnung ist wie bei Fig. 3. 
Streckuug bewirkt Abwärtsbewegung des Hebels. Das Tier hat schon 
zu einer ganzen Reihe von graphischen Aufzeichnungen gedient; die 
Pfote ist mit 50 g belastet. Im Anfang der Kurve ist die Mund- 
spalte — 20° unter die Horizontale gesenkt. Bei 24 wird der Kopf 
in dieMaximumstellung + 30° gebracht. Es erfolgt Streckung, welche 
zuerst sehr hochgradig ist, dann im Verlauf von 7 Minuten allmäh- 
lich wieder teilweise zurückgeht. Die Kopfstellung wird im ganzen 
28 Minuten lang unverändert gelassen. Das Bein behält seine neu- 
gewonnene tonische Stellung ruhig bei; nur nach 21 Minuten erfolgt 
eine langsame vorübergehende tonische Streckung. Nach 28 Minuten 
wird der Kopf wieder in seinen ursprünglichen Stand gebracht, wo- 
rauf alsbald ein Nachlassen des Tonus erfolgt und nach etwa 2!/2 Mi- 
nuten eine neue Ruhelage bei vermindertem Tonus gewonnen wird. 


eo 
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den ersten Schritt nach vorne macht, wobei dann der Ellbogen ge- 
Es wurden aber auch Versuche beobachtet, in denen die Extremität 
eine volle Stunde lang ihren Tonus bei unveränderter Kopfstellung 
ganz unverändert beibehielt, und der Hebel bei stillstehender Kymo- 
graphiontrommel seinen Stand nicht änderte, um danach bei Ände- 
rung der Kopfstellung prompt in der gesetzmässigen Weise zu 
reagieren. — Die angeführten Kurvenbeispiele werden genügen, um 
zu zeigen, dass es sich bei den beschriebenen Reflexen um tonische 
Reaktionen von bisher nicht bekannter Intensität und Dauer handelt. 

Zu Fig. 5 gehörig. 

Versuch 65. — Katze in Chloroformnarkose dezerebriert. Nach 20 Minuten 
Durchschneidung des Rückenmarkes am 12. Brustwirbel. Das Tier liegt in 
Rückenlage, der rechte Oberarm ist mit einer Klemme fixiert. Die rechte Pfote 
ist zuerst mit 100 g, später als dieses zu viel scheint, mit 50 g belastet, welche 
den Ellbogen zu beugen streben. Hebelvergrösserung dreifach. Sereekung bewirkt 
Abwärtsbewegung des Hebels. Zeit in Minuten. 

Zu Anfang des Versuches befindet sich der Kopf in Mittelstellung, die 
Mundspalte ist — 20° unter die Horizontale gesenkt. 

Bei (24) wird der Kopf in ventraler Richtung gebeugt, bis die Mundspalte 
+ 30° über die Horizontale gehoben ist. Der Erfolg ist eine Streckung durch 
Labyrinthreflex, welche im Laufe der folgenden 7 Minuten partiell zurückgeht, 
um sich danach auf ziemlich gleichem Niveau zu halten. Nach 21 Minuten er- 
folgt eine vorübergehende tonische Streckung. 

(25.) Nachdem die Kopfstellung 28 Minuten unverändert beibehalten 
worden ist, wird der Kopf nunmehr wieder in die Ausgangsstellung (— 20°) 
zurückbewegt. Es erfolgt durch Labyrinthreflex sofortiges Nachlassen des Tonus, 
der nach 2!1/a Minuten sich auf ein vermindertes Niveau einstellt, welches etwas 
niedriger ist, als der Tonus im Beginn der Kurve. 


Bei Versuchen mit sehr lebhaften Reflexen kann es vorkommen, 
dass der tonische Zustand der Extremitäten unterbrochen wird durch 
Anfälle von sehr heftigen alternierenden Laufbewegungen. Diese 
erfolgen. niemals bei minimalem Gliedertonus, sondern nur bei 
mittlerem bis maximalem Tonus. Sie lassen sich, auch wenn sie 
noch so hochgradig sind, jederzeit sofort hemmen, indem man durch 
geeignete Kopfdrehung den Strecktonus herabsetzt. Wird der maxi- 
male Tonus allein von den Labyrinthen aus veranlasst, wobei die 
beiden Vorderbeine gleichmässig gestreckt werden, so ist das Bein, 
das mit den Laufbewegungen beginnt, nieht eindeutig bestimmt. 
Sowie aber durch Drehen oder Wenden eine ungleichmässige Be- 
einflussung der Beine stattfindet, so gilt als ausnahmslose Regel, dass 


immer das „Schädelbein“, d. h. das Bein mit dem geringeren Tonus 
Pflüger’s Archiv für Physiologie. Bd. 145. 33 
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beugt wird. Diese Laufbewegungen können so heftig sein, dass das 
Tier dadurch vom Tisch geschleudert wird. 


VIII. Reaktionen der Hinterbeine auf veränderte Kopfstellung. 


In den bisher geschilderten Versuchen über den Einfluss der 
Kopfstellung auf die Vorderbeine war stets das Rückenmark im untersten 
Brustteil durchschnitten worden, um eventuelle Störungen durch 
Reflexe von der hinteren Körperhälfte zu vermeiden, und um den 
Strecktonus der Vorderbeine nach Möglichkeit zu steigern. Nach- 
dem aber die verschiedenen Reflexe an den Vorderbeinen klar- 
gestellt waren, musste nun auch das Verhalten der Hinterbeine 
untersucht werden. Daher wurden neun Versuche an Tieren mit 
intaktem Rückenmark angestellt. Bei ihnen war die Starre der 
vorderen Extremitäten geringer, die der Hinterbeine gut ausge- 
sprochen. Solche Tiere stehen, wie Sherrington gezeigt hat, nach 
der Dezerebrierung gut und ohne Unterstützung auf ihren vier Pfoten. 
Nachdem sich die Starre entwickelt hatte, waren die bisher geschil- 
derten Reflexe auf die Vorderbeine ebenso deutlich nachzuweisen, 
wie bei den bisherigen Experimenten. Zunächst reagierten aber die 
Hinterbeine noch nicht mit bei den Kopfbewegungen, trotzdem sie 
im übrigen alle bekannten gleichseitigen und gekreuzten Reflexe 
(Patellarreflex, Beuge- und Streckreflexe usw.) zeigten. 

Es dauerte dann 1—2 Stunden, bis auch an den Hinterbeinen 
Reaktionen auf veränderte Kopfstellung auftraten, die dann im wei- 
teren Verlaufe des Versuches allmählich an Stärke zunahmen. Stets 
aber blieben die an den Hinterbeinen sichtbaren Kopfdrehungsreflexe 
schwächer als die der Vorderbeine. Im einzelnen stellte sich folgendes 
Verhalten heraus: 

Il. Labyrinthreflexe. 

An eingegipsten Tieren reagierten die Hinterbeine auf Änderungen 
der Lage im Raume in genau der gleichen Weise wie die Vorderbeine. 
Es gibt nur eine Lage im Raume, bei der maximaler, und nur eine, 
bei der minimaler Strecktonus eintritt. Diese Lagen sind für alle 
vier Extremitäten die gleichen. Meist liegt das Maximum bei + 45°, 
das Minimum bei — 135° In einem Falle lag das Maximum für 
Vorder- und Hinterbeine bei 0°, das Misimum bei 180°. 


ll. Halsreflexe. 


Diese wurden nach doppelseitiger Ausschaltung der Labyrinthe 
mit 20°/oigem Kokain untersucht. 
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A. Gegensinnige Reaktionen der beiden Hinterbeine 
auf Drehen und Wenden des Kopfes. 


Auch diese erfolgen genau nach denselben Gesetzen wie an den 
Vorderbeinen. Immer zeigt das „Kieferbein“ eine Zunahme, das 
„Sehädelbein“ eine Abnahme des Strecktonus. Das „Schädelbein“ 
kann dabei aktiv gebeugt werden. Drehen scheint auch auf die 
Hinterbeine stärker zu wirken als Wenden. Es wurde schon oben 
erwähnt, dass Sherrington die Tonusabnahme des hinteren „Schädel- 
beines“ auf Kopfdrehen ebenfalls beobachtet hat. 


B. Gleiehsinnige Reaktionen auf Bewegungen in der 
unteren und mittleren Halswirbelsäule. 


1. „Vertebra-prominens-Reflex“. Drückt man in ventraler Rich- 
tung auf die Dornfortsätze des untersten Hals- und obersten Brust- 
wirbels, so werden die Vorderbeine schlaf. Die Hinterbeine rea- 
eieren in demselben Sinne, aber schwächer; manchmal ist die Reaktion 
nur angedeutet. 

2. Beugen des Kopfes in dorso-ventraler Richtung (Heben-Senken) 
führt, wenn die Bewegung in der Mitte der Halswirbelsäule aus- 
geführt wird, etwa in der Gegend des 4. Halswirbels, zu geringen 
Veränderungen des Vorderbeintonus: Beugung ventralwärts führt zu 
Abnahme, Beugung dorsalwärts zu Steigerung des Tonus. Genau 
imumgekehrten Sinnereagierendie Hinterbeine. Wird 
der Kopf ventralwärts gebeugt, bis die Mundspaltenebene senk- 
reeht zur Wirbelsäulenachse steht, so zeigen die Hinterbeine eine 
Tonuszunahme; wird der Kopf dorsalwärts gebeugt, bis die 
Mundspalte senkrecht zur Wirbelsäule steht, so werden die Hinter- 
beine schlaff. Es ist dieses also der einzige Fall, in welchem die 
Hinterbeine anders reagieren als die Vorderbeine. Es ist auch der 
einzige Fall, in dem nach unseren Versuchen die Hinterbeine stärker 
reagierten als die Vorderbeine. Bewegung des Kopfes in dorso- 
ventraler Richtung, die nach Ausschaltung der Labyrinthe bei fixiertem 
Atlas allein im Atlanto-Oceipitalgelenk ausgeführt wird, 
ist meist ohne Wirkung; in einem Falle wurde eine schwache Reaktion 
gefunden, von der aber nicht sicher ist, ob sie nicht durch den un- 
vermeidlichen Zug an den gespannten Halsmuskeln hervorgerufen 
wurde (s. o. S. 470). 

Es wurde oben schon darauf hingewiesen, dass an den Vorder- 


beinen die beiden zuletzt besprochenen Reflexe im gleichen Sinne 
39 * 
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wirken und sich daher verstärken können. Auf die Hinterbeine 
wirken sie in entgegengesetzter Richtung, und deshalb stellte es sich 
auch erst bei den Hinterbeinen heraus, dass es sich tatsächlich um 
zwei verschiedene Reflexe handelt. 

Aus dem Vorstehenden ergibt sich, dass man durch veränderte 
Kopfstellung den Tonus der vier Extremitäten in sehr verschiedenen 
Kombinationen beeinflussen kann. Von den Labyrinthen aus lassen 
sich die Glieder gemeinsam zu einer Steigerung oder Abnahme des 
Strecktonus zwingen. Durch Drehen und Wenden des Halses kann 
man die Beine der einen Körperseite zu vermehrtem, die der an- 
deren Körperseite geichzeitig zu vermindertem Strecktonus bringen. 
Durch Dorsoventralbewegung in der Halsmitte werden die beiden 
Vorderbeine im entgegengesetzten Sinne beeinflusst wie die Hinter- 
beine. Labyrinth- und Halsreflexe können sich, wie weiter unten 
ausführlich gezeigt werden wird, bei den verschiedenen Lagen des 
Körpers im Raume mit verschiedenem Endergebnis superponieren. 
Man sieht also, dass durch veränderte Kopfstellung eine sehr vielfältige 
Wirkung auf den Tonus der verschiedenen Glieder und damit auf 
die Stellung und Haltung des ganzen Tieres ausgeübt werden kann. 


Anhangsweise möge noch erwähnt werden, dass auch der Schwanz 
auf veränderte Kopfstellung reagiert. Gewöhnlich erfolgt dieses in 
der Weise, dass bei Zunahme des Hinterbeintonus der Schwanz ge- 
hoben, bei Abnahme desselben gesenkt wird. 


IX. Übersicht der bei verschiedenen Körperlagen auf 
Veränderung der Kopfstellung eintretenden Reaktionen 
der Gliedmaassen. 


Nunmehr sind alle Einzelreaktionen erörtert worden, welche in 
ihrer Kombination die verwickeiten Erscheinungen entstehen lassen, 
von denen im Anfang dieser Arbeit die Rede war. Es ergibt sich 
also jetzt die Aufgabe, die Tonusänderungen der Beine auf Heben- 
Senken, Drehen und Wenden des Kopfes bei den verschiedenen Lagen 
des Körpers im Raume im einzelnen zu schildern und ihr Zustande- 
kommen zu erklären. 

Wenn man eine dezerebrierte Katze mit intakten Labyrinthen 
und mit freibeweglichem Hals in verschiedene Lagen bringt, so ist 
bei jeder Körperlage mindestens eine Bewegungsrichtung des Kopfes 
zu finden, bei welcher keine Labyrinthreflexe eintreten. Das ist 
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jedesmal diejenige Bewegung, bei welcher der Kopf in einer 
Horizontalebene gedreht wird, also z. B. das Kopfwenden bei 
Rückenlage oder das Heben-Senken bei Seitenlage. Andererseits 
sibt es eine Bewegungsform, bei welcher keine Halsreflexe auftreten 
(bzw. so schwach sind, dass sie sich der Wahrnehmung entziehen), 
das ist Heben-Senken im Atlanto-Oceipitalgelenk bei fixiertem Atlas. 
Werden diese beiden Bedingungen kombiniert, d. h. führt man das 
Heben-Senken im Atlanto-Oceipitalgelenk bei Seitenlage des Tieres 
aus, so erfolgen überhaupt keine Tonusänderungen der Beine. Alle 
anderen Bewegungen bewirken dagegen mehr oder weniger starke 
Abänderungen des Gliedertonus. Ändert bei diesen Bewegungen der 
Kopf seine Lage zur Horizontalebene und findet die Bewegung 
nicht gerade ausschliesslich in dorso-ventraler Richtung im obersten 
Halsgelenk statt, so kombinieren sich Hals- und Labyrinthreflexe 
in der mannigfaltigsten Weise, kompliziert noch dadurch, dass bei 
einigen Versuchstieren die Halsreflexe, bei anderen die Labyrinth- 
reflexe überwiegen. 

In der folgenden Übersicht sind sämtliche bisher gemachten Be- 
obachtungen verwertet. 


l. Rückenlage. 
a) Heben-Senken. 


Wird bei Rückenlage des Tieres der Kopf in der dorso-ventralen 
Richtung bewegt, so müssen vor allem Labyrinthreflexe auftreten. 
Dabei tritt der maximale Tonus ein, wenn der Kopf mit der Mund- 
spalte etwa 45° über die Horizontale gehoben ist (+ 45°), in einer 
Minderzahl der Fälle bei anderen Stellungen zwischen 0° und + 45°. 
Wird der Kopf aus dieser Stellung entfernt, so tritt eine Tonusabnahme 
auf, welche bei der Ventralbeugung gewöhnlich bei + 90° deutlich 
wird, bei der Dorsalbeugung meist schon dann, wenn die Mundspalte 
unter die Horizontale gesenkt wird. In vielen Fällen sind diese 
Labyrinthreflexe die allein bestimmenden Einflüsse, in den anderen 
kann man sie isoliert zur Wirkung bringen, wenn man den Atlas 
fixiert und die Bewegung allein im obersten Halsgelenk ausführt. — 
Erfolgt aber die Bewegung ohne Behinderung der Exkursionen des 
Halses, so superponiert sich auf die Labyrinthreflexe der Einfluss der 
-Dorsoventralbewegung in den mittleren Halsgelenken, der für die 
Vorderbeine gewöhnlich ein sehr geringer ist: bei Dorsalbeugung des 
Halses nimmt der Tonus der Vorderbeine zu, bei Ventralbeugung 
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ab. Bei starker Ventralbeugung müssen sich also die Labyrinth- 
und Halsreflexe gegenseitig verstärken, während bei der Dorsalbeugung 
die Halsreflexe den Effekt der Labyrinthe etwas abschwächen und 
eventuell dazu führen können, dass die Maximumstellung von + 45° 
mehr in der Richtung gegen 0° verschoben wird. 

Unter 43 Fällen, von denen genaue Aufzeichnungen gemacht 
wurden, lag das Maximum des Tonus 40 mal in dem Quadranten 


Fig. 6 (auf '/s verkleinert). 


Fig. 7 (auf '/s verkleinert). 


von 0° bis + 90°, davon 21mal genau bei + 45°; er sank, wenn 
die Schnauze zwischen die Vorderbeine gebeust wurde (+ 1559), 
und ebenfalls, wenn sie in dorsaler Richtung bewegt und unter die 
Horizontale gesenkt wurde. 

In drei Fällen, in weichen die Labyrinthreflexe sehr schwach entwickelt 
waren, wie sich jedesmal durch besondere Versuche, bei einem Tiere auch durch 


Eingipsen feststellen liess, gewannen die Halsreflexe die Oberhand, und das 
Maximum des Tonus wurde bei — 45° und — 90° gefunden. 


Der geschilderte Effekt wird durch die Kurven, Fig. 3 und 5 
(S. 483 u. 486) veranschaulicht. Weitere Beispiele geben Fig. 6 u. 7. 
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In allen diesen Fällen ist der Strecktonus am grössten, wenn die 
Ebene der Mundspalte etwas über die Horizontale gehoben ist; er 
sinkt, wenn die Schnauze unter die Horizontale gesenkt oder ventral- 
wärts zwischen die Vorderbeine gebeust wird. Auf Fie. 7 erkennt 
man deutlich, dass bei + 135° die Tonusabnahme stärker ist als 
bei — 20°, 

Zu Fig. 6 gehörig. 

Versuch 62. — Derselbe Versuch wie Fig. 3. Versuchbsanordnung s. d. — 
Rückenlage, Streckung des rechten Fllbogens bewirkt Abwärtsbewegung des Hebels. 
Der Kopf befindet sich von Beginn der Kurve an nahezu in Maximumstellung 
(+ 30°), die Schnauze ist etwas über die Horizontale gehoben. 

(29.) Nach 167 Sek. wird der Kopf ventralwärts gebeugt, bis die Schnauze 
zwischen den Vorderbeinen steht und kaudalwärts gerichtet ist (+ 150%. Es 
erfolgt Hemmung des Strecktonus. Das Bein erreicht seine neue Ruhelage direkt. 

(30.) Nach 137 Sek. wird der Kopf in die ursprüngliche Stellung (+ 309) 
zurückgebracht, worauf starke Streckung eintritt. 

Zu Fig. 7 gehörig. 

Versuch 65. — Derselbe Versuch wie Fig. 5. Versuchsanordnung s. d. — 
Rückenlage, Heben-Senken. — Streckung des rechten Ellbogens bewirkt Abwärts- 
bewegung des Hebels. 

(13.) Kopf ventralwärts gebeugt, bis die Schnauze kaudalwärts sieht und 
sich zwischen den Vorderbeinen befindet (+ 135°). Strecktonus nimmt stark ab. 

(14.) Kopf nahezu in Maximumstellung (+ 30°). Starker Strecktonus, nach- 
dem zunächst eine vorübergehende exzessive Streckbewegung eingetreten war. 

(15.) Nach 6'/ Minuten wird die Mundspalte unter die Horizontale gesenkt 
(— 20°). Abnahme des Strecktonus, die aber geringer ist als bei der Ventral- 
beugung bei (13) und (17). ‘ 

(16.) Nach 3 Minuten wird die Schnauze wieder gehoben, bis sie + 30° 
über der Horizontalen steht. Ähnliche Reaktion wie bei (14). 

(17.) Nach 8 Minuten wird der Kopf wieder ventralwärts gebeugt (+ 135°). 
Nach vorübergehender exzessiver Erschlaffung stellt sich ungefähr der gleiche 
Tonus wie bei (13) her. 

(18.) Zurückbewegen des Kopfes nach + 30° bewirkt wieder exzessive 
Streckung. 

Die Kurve veranschaulicht besonders deutlich, wie bei Wiederholung der 
gleichen Kopfstellung immer die gleiche Reaktion des Gliedertonus erfolgt. 


Auf Fig. 8 sieht man einige Bilder aus einer kinematographischen 
Aufnahme, welche zeigen, wie die geschilderten Tonusreaktionen in 
Wirklichkeit aussehen. 

Zu Fig. 3 gehörig. 

Aus einer kinematographischen Serienaufnahme. 

Versuch 81. — Katze in Chloroformnarkose dezerebriert. 3'/e Stunden 
später Durchschneidung des Rückenmarkes am 12. Brustwirbel. !/e Stunde später 

Kinoaufnahme. 
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Fig. Sa: Rückenlage, Kopfstellung + 45°, Streckstellung der Vorderbeine. 

Darauf Ventralbeugung des Kopfes, bis dieser in der Stellung + 135° 
steht. 0,4 Sekunde danach beginnt die Erschlaffung der Vorderbeine. 5 Sekunden 
später ist Fig. 85 aufgenommen: Beugestand der Vorderbeine. !/g Sekunde 
später beginnt die Ventralbeugung des Kopfes, durch welche dieser wieder in 
die Maximumstellung der Labyrinthreflexe (+ 45°) gebracht wird. 0,3 Sekunde 
später beginnen sich die Vorderbeine zu strecken. 7 Sekunden später ist Fig. 8c 
aufgenommen: Maximale Streckung 
der Vorderbeine. 1 Sekunde später 
beginnt eine weitere Dorsalbeugung 
des Kopfes, durch welche dieser in 
die Stellung —45° gebracht wird. 
0,4 Sekunde danach beginnen die 
Vorderbeine zu erschlaffen. 2 Sekun- 
den später ist Fig. 8d aufgenommen, 
auf welcher die stärkste Beugung 
der Vorderbeine zu sehen ist. 


Das mitphotographierte Metro- 
nom macht hier, wie in allen anderen 
Versuchen, 60 Schläge in der Minute. 


Die Wirkung der Laby- 
rinthe auf die Hinterbeine 
ist dieselbe wie auf die Vorder- 
beine, nur meist weniger in- 
tensiv. Dorsoventralbewegung 
in der Halsmitte wirkt dagegen 
auf die Hinterbeine in vielen 
Fällen sehr deutlich, und zwar 
in umgekehrtem Sinne wie auf 
die Vorderbeine: Ventralbeu- 
gung bewirkt Zunahme, Dorsal- 
beugung Abnahme des Strecktonus. So kommt es, dass die Hinter- 
beine in vielen Versuchen anders reagieren als die Vorderbeine. Die 
Halsreflexe suchen die von den Labyrinthen bedingte Maximumstellung 
des Kopfes (+45°) in der Richtung nach + 90° zu verschieben 
(also in umgekehrter Richtung wie bei den Vorderbeinen). Bei 
fixiertem Atlas führt Heben-Senken im obersten Halsgelenk nur zum 
Auftreten der Labyrinthreflexe. 


Fig. 8. 


Wenn bei freibeweglichem Halse also die Mundspalte um + 45° 
über die Horizontale gehoben ist, haben die Hinterbeine starken 
Tonus. Wird jetzt der Kopf ventralwärts gebeugt, so bleibt ge- 
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wöhnlieh dieser Tonus im Gegensatz zu den Vorderbeinen noch bei 
+ 90° unverändert bestehen, um erst bei weiterem Beugen (+ 135°) 
etwas abzunehmen. Wird dagegen von der Maximumstellung aus 
der Kopf dorsalwärts gebeugt, so sinkt der Hinterbeintonus schon 
deutlich, wenn die Mundspalte horizontal steht und wird ganz minimal 
bei —45° und — 90°. Die gleichzeitigen Tonusänderungen der 
Vorder- und Hinterbeine bei den verschiedenen Kopfstellungen ver- 
anschaulicht folgende Tabelle (Versuch 86): 


Kopf- 


A ellıng Vorderbeine Hinterbeine 

+ 135° Tonus minimal; aktive Beugung | Tonus etwas gesunken 

+ 90° Tonus minimal; aktive Beugung | Tonus stark 

+ 45° Tonus maximal ' Tonus maximal 

— 45° Tonus noch stark Tonus minimal; aktive Beugung 
— 90° Tonus gesunken | Tonus minimal; aktive Beugung 


Man sieht, dass in diesem Falle bei der Kopfstellung + 90° 
(Schnauze vertikal nach oben) die Vorderbeine aktiv gebeugt, die 
Hinterbeine aktiv gestreckt waren, während bei — 45° (Mundspalte 
unter die Horizontale gesenkt) genau das umgekehrte Verhalten vor- 
handen war. Je stärker in den verschiedenen Versuchen die Hals- 
reflexe ausgeprägt sind, um so mehr ist dieser Unterschied zwischen 
Vorder- und Hinterbeinen nachweisbar. 


b) Wenden. 


Bei Rückenlage des Tieres wird durch Wenden des Kopfes um 
die Achse: Scheitel-Schädelbasis die Neigung der Mundspalte zur 
Horizontalebene nicht verändert. Daher treten bei dieser Kopf- 
bewegung keine Labyrinthreflexe auf. Es handelt sich nur um die 
Halswendereflexe, welche auf das rechte und linke Bein in entgegen- 
gesetztem Sinne wirken. Kopfwenden in Rückenlage kann also dazu 
dienen, die Halswendereflexe auch beim Tier mit intakten Labyrinthen 
in reiner Form zu untersuchen. 

Da es sich hier nur um einen Reflex handelt und nicht um 
die Superposition mehrerer verschieden intensiver Reflexe, wie im 
vorigen Abschnitt, so ist auch der Reflexerfolg vollkommen eindeutig 
bestimmt. Es tritt immer Tonuszunahme im Kieferbein (dem Bein, 
nach dem die Schnauze zugewendet wird) und Tonusabnahme im 
- Sehädelbein ein. Die Hinterbeine reagieren im selben Sinne wie 
die Vorderbeine, meist aber etwas schwächer. 
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Es wurde oben erwähnt, dass Kopfwenden häufig schwächer 
wirkt als Kopfdrehen. Daher kommt .es, dass in Versuchen mit 
schwach ausgeprägten Halsreflexen in Rückenlage. das Drehen, nicht 
aber das Wenden auf den Gliedertonus wirkt. Unter 22 Versuchen 
war sechsmal Kopfwenden in Rückenlage wirkungslos; in 16 Fällen 
war eine Wirkung deutlich, und zwar ausnahmslos in dem oben 
angegebenen Sinne. Fig. 9 gibt eine graphische Vorstellung von der 
Reaktion. Fig. 10 entstammt einer Kinoaufnahme. (Fig. 10a u. c.) 


Rechtswenden | Mittelstellung Linkswenden 


20 ) 22 
Kieferbein & Schädelbein 
Fig. 9 (auf ?/s verkleinert). 


Zu Fig. 9 gehörig. 

Versuch 65. — Derselbe Versuch wie Fig. 5 und 7. — Rückenlage, Kopf- 
wenden. — Streckung des rechten Ellbogens bewirkt Abwärtsbewegung des 
Hebels. 

Zu Beginn der Kurve steht der Kopf nahezu in Maximumstellung, Mund- 
spalte + 30° über der Horizontalen. 

(19.) Mundspalte unter die Horizontale gesenkt (— 20°) Starke Abnahme 
des Strecktonus. Bei dieser Stellung der Mundspalte werden nun die folgenden 
Wendebewegungen ausgeführt. 

(20.) Rechtswenden. Das registrierende rechte Bein wird „Kieferbein“. 
Tonuszunahme. 

(21) Kopf wieder in die symmetrische Mittelstellung gebracht. Tonus- 
abnahme. 

(22) Linkswenden. Das registrierende rechte Bein wird „Schädelbein“. 
\Weitere Tonusabnahme. 
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c) Drehen. 


Wird bei Rückenlage des Tieres der Kopf um die Achse: Schnauze- 
Hinterhauptsloch gedreht, so superponieren sich Labyrinth- und Hals- 
reflexe. 

Die Labyrinthreflexe sind dieselben, wie wenn man ein ein- 
gegipstes Tier aus der Rückenlage in die Seitenlage dreht. Es nimmt 
der vorher starke Strecktonus in beiden Vorderbeinen gleichmässig ab. 

Die Halsdrehreflexeführen 
zu einer Tonusabnahme im 
Schädelbein, zur Tonuszu- 
nahme im Kieferbein. 

Sind beide Gruppen von 
Reflexen gleichzeitig wirksam, 
so müssen sich ihre Effekte 
für das „Schädelbein“ addieren, 
d. h. es muss in jedem 
Falle hier zur Tonusabnahme 
kommen. | 

Für das „Kieferbein“ 
wirken der Einfluss der Laby- 
rinthe (Tonusabnahme) und 
der der Halsdrehung (Tonus- 
zunahme) einander entgegen. 
Sind beide gleich stark, so 
bleibt der Strecktonus unver- 
ändert, überwiegen die Laby- 
rinthe, so sinkt er, überwiegen Fig. 10. 
die Halsreflexe, so steigt er. 


Zu Fig. 10 gehörig. Aus einer kinematographischen Serienaufnahme. 

Versuch 82. — Katze in Chloroformnarkose dezerebriertt. Rückenmark 
nicht durchschnitten. — 1Y/a Stunden später photographiert. 

Fig. 10a: Rückenlage, symmetrische Kopfstellung, Mundspalte ungefähr +30°. 
Vorderbeine gleichmässig gestreckt. 

Fig 105: Kopf gedreht, so dass der Scheitel gegen den Beschauer ge- 
richtet ist (Rechtsdrehung). Das vorne befindliche rechte Bein ist „Schädelbein“ 
und wird daher gebeugt, das linke Bein ist stärker gestreckt. 

Fig. 10c: Kopf gewendet, so dass die Schnauze vom Beschauer weggewendet 
ist (Linkswendung). Das vorne befindliche rechte Bein ist „Schädelbein“ und 
wird daher gebeugt, das linke Bein ist „Kieferbein“ und wird gestreckt. 

(Die weissen Pfoten sind, um sie besser gegenüber dem weissen Hintergrund 
sichtbar zu machen, mit schwarzen Kontourlinien retuschiert.) 
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Dementsprechend fielen die Ergebnisse von 26 Beobachtungen 
aus. In fünf Fällen überwogen die Halsreflexe, es kam beim Drehen 
des Kopfes zur Tonusabnahme im Schädelbein und zur Tonuszunahme 
im Kieferbein. In vier Fällen hielten sich beide Reflexe die Wage, 
der Tonus im Kieferbein blieb nach dem Drehen unverändert, der 
des Schädelbeines sank (vgl. Kinoaufnahme, Fig. 10). In zehn Fällen 
sank der Tonus in beiden Beinen, aber im Schädelbein stärker, und 
in sieben Fällen überwogen die Labyrinthreflexe so stark, dass beim 
Drehen eine gleichmässige Tonusabnahme beider Beine erfolgte. 

Man sieht, dass je nach der Stärke, mit der beide Reflexgruppen 
wirksam sind, die beiden Beine gleichsinnig oder gegensinnig rea- 
sieren. Man kann also das Kopfdrehen in Rückenlage dazu benutzen, 
um bei einem Versuchstiere schnell zu entscheiden, ob bei ihm die 
Hals- oder die Labyrinthreflexe überwiegen. Bei gegensinnigem 
Erfolg sind die Halsreflexe, bei gleichsinnigem die Labyrinthreflexe 
die wirksameren. 

Die Hinterbeine verhalten sich genau so wie die Vorder- 
beine, nur reagieren sie gewöhnlich schwächer. Beim Kopfdrehen 
in Rückenlase sinkt stets der Strecktonus im Schädelbein, der des 
Kieferbeines verhält sich genau so, wie das für die Vorderbeine ge- 
schildert wurde. 


2. Fussstellung oder Bauchlage. 


a) Heben-Senken. 


Nomenklatur: Es möge hier nochmals daran erinnert werden, dass nach 
der oben S. 462 eingeführten Bezeichnungsweise der Kopf bei 130° steht, wenn 
das Tier sich in Fussstellung befindet und die Schnauze bei horizontaler Mund- 
spalte nach vorne richtet. Wird die Schnauze gehob:n, so gelangt der Kopf in 
die Stellungen + 135° und + 90°, in letzterem Falle steht die Schnauze senk- 
recht nach oben. Wird diese Bewegung noch weiter fortgesetzt, bis der Schädel 
auf dem Rücken aufliegt, so ist die Kopfstellung + 45°. Wird die Schnauze 
aus der Ausgangsstellung (130°) gesenkt, so gelangt der Kopf in die Stellungen 
— 135° und — 90°, in letzterem Falle steht die Schnauze senkrecht nach unten. 


Zunächst soll das Verhalten der Vorderbeine besprochen werden. 
Bei den meisten Versuchen war, wie erwähnt, das Rückenmark im 
unteren Brustteil durehschnitten. Infolgedessen „steht“ die Katze 
nur auf den Vorderbeinen, die Hinterbeine haben keinen genügenden 
Strecktonus, und es muss daher die hintere Körperhälfte gestützt 
werden. Am besten geschieht das dadurch, dass man die Lenden- 
wirbelsäule mit zwei Fingern umfasst. Den Vorderkörper lässt man 
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aber auf den Vorderbeinen lasten. Dann werden die Tonus- 
änderungen durch Aufrichten oder Zusammensinken des Vordertieres 
direkt sichtbar. 

Beim Heben und Senken in Fussstellung hat man es vor allem 
mit Labyrinthreflexen auf die Vorderbeine zu tun, welche durch die 
symmetrischen Reflexe vom Halse nur wenig modifiziert werden. Bei 
der Kopfstellung — 135° ist der Labyrinthtonus minimal (in einer 
Minderzahl der Fälle ist die Minusstellung zwischen —135° und 
180°). Wird der Kopf weiter gesenkt, so ändert sich der Tonus 
von den Labyrinthen aus nur wenig, wird er gehoben, so steigt er, 
und zwar wird die Tonuszunahme meist schon deutlich, wenn die 
Mundspalte die Horizontale passiert. Das Maximum des Labyrinth- 
tonus ist erreicht, wenn der Kopf ganz stark dorsalwärts flektiert 
ist (+ 45 9). 

Diese Labyrinthreaktionen werden bei Fussstellung durch die 
Halsreflexe verstärkt. Beugung des Halses in ventraler Riehtung 
führt zur Tonusabnahme, Beugung in dorsaler Richtung zur Tonus- 
zunahme der Vorderbeine. Auch der Vertebra-prominens-Reflex 
kann in demselben Sinne wirksam sein; geschieht die Senkung des 
Kopfes so stark, dass sich die Gegend des untersten Halswirbels 
daran beteiligt, so muss auch dieses zur Tonusabnahme führen. 

Will man die Labyrinthreflexe allein (bzw. fast allein) zur An- 
schauung bringen, so fixiert man mit zwei Fingern den Atlas und 
führt die Bewegungen allein im obersten Handgelenk aus. 

Aus dem Angeführten ergibt sich, dass bei Senken des Kopfes 
der Tonus der Vorderbeine abnimmt, bei Heben dagegen steigt. In 
guten Versuchen richtet sich das Tier beim Kopfheben steif auf den 
Vorderbeinen in die Höhe, um bei genktem Kopfe zusammenzusinken. 
Dieses letztere erfolgt entweder so, dass die Vorderbeine allen Tonus 
verlieren und der Vorderkörper daher einfach auf den Tisch sinkt, 
oder die Extremitäten vermögen noch bei starker Beugestellung der 
Ellbogen das Gewicht des Rumpfes zu tragen. Fig. 11 gibt eine 
gute Vorstellung von einem solehen Versuche. 

Unter 39 Versuchen trat die Zunahme des Strecktonus 38 mal 
auf, wenn die Mundspalte über die Horizontale gehoben wurde. In 
drei von diesen Fällen wurde das Maximum bereits bei + 135° er- 
reicht, in drei weiteren Fällen bei Stellungen zwischen + 155° und 
+ 90°. In der grössten Mehrzahl der Versuche stieg der Tonus 
mit zunehmender Kopfhebung gleichmässig an, um bei + 90° seinen 
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höchsten Stand zu gewinnen. In acht Versuchen, in denen besonders 
darauf geachtet wurde, liess sich feststellen, dass bei grösstmöglicher 
Dorsalflexion (+ 45°) die Vorderbeine am steifsten wurden. 


Zu Fig. 11 gehörig. 

Aus einer kinematographischen 
Serienaufnahme. 

Versuch 81. — Derselbe Ver- 
such wie Fig. ®. 

Fig. 11a: Fussstellung, das Ge- 
wicht des Vorderkörpers ruht auf den 
Vorderbeinen, der Kopf wird mit der 
Hand nur ganz leicht gestützt, die 
andere Hand des Experimentators 
hält den Hinterkörper an der Lenden- 
wirbelsäule. — Kopfstellung — 135°, 
Strecktonus der Vorderbeine gering, 
Vorderkörper nahe dem Boden. 

Darauf wird der Kopf dorsal- 


Fig. 11. wärts gebeugt, bis er in die Stellung 

+ 105° kommt. Dauer der Kopt- 

bewegung 1,3 Sek. — 1 Sek. später beginnen sich die Vorderbeine kräftig zu 
strecken und erreichen binnen 2,5 Sek. den maximalen Streckstand. 1 Sek. 


später ist 

Fig. 115 aufgenommen: Der Vorderkörper ist hoch erhoben, die Vorder- 
beine sind gestreckt, der Kopf wird nur mit dem Zeigefinger in seiner Lage 
fixiert, so dass seine ganze Last mit von den Vorderbeinen getragen wird. 


Das entsprechende Tonusminimum trat in diesen Versuchen 
zwischen 180 und — 90° ein. 

Von besonderem Interesse sind zwei Versuche, in denen der 
Hals ziemlich schlaff war, so dass ein ganz exzessives Kopfsenken 
ausgeführt werden konnte. Dabei gelangte der Kopf zwischen die 
Vorderpfoten, der Schädel stand schliesslich unten und der Unter- 
kiefer oben, die Mundspalte horizontal (0°). Es war also hier durch 
Ventralbeugen wieder nahezu das Maximum der Labyrinthreflexe er- 
reicht worden, und in Übereivstimmung damit erfolgte dann auch 
wirklich maximaler Strecktonus. 

Ausnahme: In einem Versuche wurde ein Verhalten beobachtet. welches 
den hier gegebenen Regeln widerspricht. Hier trat das Maximum bei — 135°, 
das Minimum bei + 45° auf, also gerade umgekehrt wie bei allen übrigen Ver- 
suchen. Auch verschiedene andere Reaktionen waren bei diesem Tiere abnorm 


(s. u.). Es handelt sich um einen der frühesten Versuche (April 1909) zu einer 
Zeit, als die Entstehung dieser Tonusreaktionen noch nicht aufgeklärt war. Es 


Die Abhängigkeit des Tonus der Extremitätenmuskeln etc. 501 


konnte daher damals die Ursache dieser Abweichung noch nicht festgestellt 
werden. So kann nachträglich nicht mehr entschieden werden, ob es sich um 
einen pathologischen Fall, um eine abnorme Lage der Labyrinthe od. dgl. 
handelt. Später kamen solche Abweichungen nicht mehr zur Beobachtung. 
Dieser Versuch kann daher hier nur als seltene unerklärte Ausnahme angeführt 
werden. 


Dezerebrierte Katzen mit undurchschnittenem Rückenmark zeigen 
in Fussstellung auf Heben und Senken des Kopfes auch Tonus- 
veränderungen der Hinterbeine. Diese stellen eine interessante 
Kombination von Labyrinth- und Halsreflexen dar.. Die Labyrinth- 
reflexe sind für Vorder- und Hinterbeine identisch, nur gewöhnlich 
reagieren die Hinterbeine etwas schwächer als die Vorderbeine, 
Handelt es sich also um ein Tier mit überwiegenden Labyrinth- und 
schwachen Halsreflexen, so richtet sich auf Kopfheben das Tier sehr 
stark auf den Vorder- und etwas weniger auf den Hinterbeinen auf, 
nach Kopfsenken erfolgt ein hochgradiges Zusammensinken vorne 
und ein etwas geringeres hinten. Bei Tieren mit lebhaften Hals- 
reflexen kann man dieses Resultat durch Fixieren des Atlas und 
alleinige Bewegung im obersten Halsgelenk jederzeit demonstrieren. 


leben und Senken des Kopfes in den mittleren Halsgelenken 
ruft aber Halsreflexe hervor, welche diese Labyrinthreaktionen nicht 
wie bei den Vorderbeinen verstärken, sondern ihnen direkt entgegen- 
wirken. Senken führt dabei zur Tonuszunahme, Heben zur Tonus- 
abnahme in den Hinterbeinen. Halten sich Labyrinth- und Hals- 
reflexe gerade die Wage, so tritt auf Heben und Senken des Kopfes 
eine starke Reaktion der Vorderbeine, aber gar keine Änderung an 
den Hinterbeinen ein. Überwiegen dagegen die Halsreflexe, so 
ändert sich der Tonus vorne und hinten in entgegengesetzter Richtung. 
Auf Senken des Kopfes sinkt das Tier mit den Vorderpfoten zu- 
sammen, der Hinterkörper richtet sich aber in die Höhe, ebenso der 
Schwanz, der Rücken fällt von hinten nach vorne steil ab. Wird 
der Kopf dageyen gehoben, so steigt der Vorderkörper auf den ge- 
streekten Vorderbeinen in die Höhe, die Hinterbeine sinken aber 
zusammen, der Schwanz wird gesenkt, der Rücken fällt von vorne 
nach hinten steil ab, das Tier „setzt sich“. 


Bei geeigneten Versuchstieren kann man daher, je nachdem man 
die Bewegung des Kopfes mehr in den oberen oder den mittleren 
Halsgelenken vornimmt, das Aufrichten des Vorderkörpers mit Heben 
oder Senken des Hinterteiles einhergehen lassen. 
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In beiden Fällen aber ist deutlich, dass, wenn der Kopf des 
Tieres gehoben oder gesenkt wird, der Körper die zugehörige. 
„Stellung“ dureh Vermittlung der hier geschilderten Reflexe einnimmt. 
Wenn eine normale Katze die Schnauze gegen den Fussboden senkt, 
um aus einer Schüssel Milch zu trinken, oder wenn sie den Kopf 
hebt, wenn ihr ein Stück Fleisch in der Luft vorgehalten wird, so 
nimmt der Körper die durch den Kopf eingeleitete Stellung 
an, genau in derselben Weise, wie es hier vom dezerebrierten Tier 
beschrieben wurde. 

Vertebra-prominens-Reflex. Bei Fussstellung kann 
man mit Hilfe dieses Reflexes in vielen Versuchen noch eine charakte- 
ristische Stellungsänderung des Tieres hervorrufen. Wenn man Kopf 
und Hals fest in die Hand nimmt und nun, ohne die Stellung des 
Kopfes zum Horizont zu ändern, und ohne die Halswirbelsäule in 
der Mitte zu beugen, beide ventralwärts verschiebt, so tritt dieselbe 
Wirkung ein, wie wenn man an der Grenze von Hals- und Brust- 
wirbelsäule auf die Dornfortsätze drückt: es wird der Tonus der 
Vorderbeine deutlich, der der Hinterbeine nur wenig herabgesetzt. 
Infolgedessen nimmt jetzt das Tier eine Stellung ein, als ob es unter 
einen Schrank kriechen wollte. Der Kopf liegt mit horizontaler 
Mundspalte auf dem Boden, der Hals liegt auch auf der Unterlage, 
die Vorderbeine sind tonuslos, so dass der Brustkorb ebenfalls auf- 
liegt, und nur der Hinterkörper wird noch etwas in die Höhe ge- 
halten. Auch in diesem Falle führt der Kopf, und der Körper 
folgt. 

b) Wenden. 

Wenn bei Fusstellung des Tieres der Kopf mit horizontaler 
Mundspalte geradeaus gerichtet ist (180°), so wird durch Wenden 
die Lage des Kopfes gegen die Horizontalebene nicht geändert. 
Deshalb führt diese Bewegung nicht zu Labyrinthreflexen. Es treten 
also die Halsreflexe allein in Tätigkeit mit dem Ergebnis, dass die 
beiden Kieferbeine vermehrten, die beiden Schädelbeine verminderten 
Strecktonus bekommen. Die Vorderbeine reagieren auch in diesem 
Falle stärker wie die Hinterbeine. In 14 Fällen trat diese Reaktion 
ausnahmslos ein. Wenn bei Rechtswendung des Kopfes das linke 
Vorderbein sehr stark an Tonus einbüsst, so kann es vorkommen, 
dass das Tier nach der linken Seite umfällt. Meist ist der Tonus- 
verlust aber nicht so gross und das Resultat deshalb ein anderes. 
Das tonisch gestreckte rechte Vorderbein, welches bei rechtsgewendeten 
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Kopfe dessen Last hauptsächlich zu tragen hat, schiebt den Thorax 
nach links hinüber, was durch den verminderten Widerstand des 
linken Beines ermöglicht wird; infolgedessen wird die Brustwirbel- 
säule nach links ausgebogen, und das durch die Kopfwendung ge- 
störte Körpergleichgewicht wird auf diese Weise wiederhergestellt. 


9 BER DETER. 2i 
Schädelbein ' Mittelstellung __Kieferbein Mittelstellung 


Fig. 12 (auf Ye verkleinert). 


Zu Fig. 12 gehörig. 

Versuch 67. — Katze in Chloroformnarkose dezerebriert, 35 Min. später 
Durchschneidung des Rückenmarkes am 12. Brustwirbel. — Das Tier reitet in 
Bauchlage auf einem Kaninchenbrett mit A\-förmigem Querschnitt, so dass die 
vier Beine herunterhängen. Der rechte Oberarm ist fixiert, die rechte Vorder- 
pfote ist mit 100 g belastet, welche den Ellbogen zu beugen streben. Hebel- 
vergrösserung dreifach. Zeit in Minuten, Streckung bewirkt Senkung des Hebels. — 
Mundspalte horizontal (180°). 

Zu Beginn der Kurve ist der Kopf nach links gewendet, das rechte Bein 
ist Schädelbein und hat geringen Strecktonus. 

(19.) Kopf in Mittelstellung zurückgedreht, Zunahme des Tonus. 

(20.) Rechtswendung des Kopfes. Weitere Tonuszunahme im rechten Bein 
(Kieferbein). 

(21.) Zurückdrehen in Mittelstellung, Tonus sinkt wieder auf das Niveau, 
das er bei (19) erreicht hatte. 

Pflüger’s Archiv für Physiologie. Bd. 145. 34 
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Anfangs wurde die Möglichkeit erwogen, dass die geschilderte Reaktion 
auf Kopfwenden dem Tiere noch in anderer Weise von Vorteil sein könne. Wenn 
ein normales Tier auf irgendeinen Reiz den Kopf z. B. nach rechts wendet, so 
wird sich daran häufig ein Laufen oder Springen nach rechts anschliessen. Es 
erschien daher möglich, dass die Streckung des rechten Vorderbeines vielleicht 
den ersten Schritt einleiten könnte. Diese Deutung wird aber unmöglich gemacht 
durch die Feststellung, dass, wenn es überhaupt auf Kopfdrehen oder -wenden 
zu Laufbewegungen kommt, ausnahmslos das vordere Schädelbein „antritt“. 
Wird also der Kopf nach rechts gewendet, so hat das tonisch gestreckte rechte 
Bein die Funktion, die Körperlast und vor allem das Gewicht des rechtsgewendeten 
Kopfes zu tragen, und das linke Bein macht den ersten Schritt. 


Fig. 12 veranschaulicht den Einfluss des Kopfwendens in Fuss- 
stellung auf den Vorderbeintonus. 


Wenn bei Fussstellung des Tieres die Schnauze nach oben ge- 
richtet ist (Kopf + 90°, Mundspalte senkrecht), so führt Kopfwenden 
ausser zu Hals- auch noch zu Labyrinthreflexen. Letztere vermindern 
den Tonus der rechten und linken Beine!). Für das Schädelbein 
müssen sich also diese zwei Einflüsse verstärken, für das Kieferbein 
sich entgegenwirken. Bei schwachen Hals- und starken Labyrinth- 
reflexen kann es dann vorkommen, dass in Mittelstellung der Tonus 
beiderseits maximal ist, um bei Kopfwendung auf beiden Seiten zu 


sinken. 
c) Drehen. 


Wenn bei Fussstellung des Tieres die Schnauze vertikal nach 
oben gerichtet ist (Kopf + 90°), so wird durch Kopfdrehen die 
Neigung der Mundspalte gegen die Horizontale nicht geändert. 
Während also bei dieser Kopfstellung Wenden zu Labyrinth- und 
Halsreflexen führte, hat Drehen nur Halsreflexe zur Folge. Die 
Reaktion ist gewöhnlich eine sehr starke. Die beiden Kieferbeine 
werden, wenn sie nicht schon vorher maximalen Tonus haben, stark 
gestreckt, die beiden Schädelbeine verlieren ihren Tonus, werden 
eventuell sogar aktiv gebeugt, und es kann dazu kommen, dass, wie 
auch Sherrington gesehen hat, das Tier nach der Schädelseite 
umfällt. Bei weniger starker Reaktion neigt sich der ganze Körper 
mehr oder weniger stark nach der Schädelseite hinüber. In 20 Fällen 
trat diese Reaktion ausnahmslos ein (Fig. 13). 


1) Es tritt dasselbe ein, wie wenu ein eingegipstes Tier aus „Hängelage, 
Kopf oben“ um eine dorsoventrale Achse nach der Seitenlage gedreht wird. 
(Vgl. S. 474.) 
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Zu Fig. 15 gehörig. 
Versuch 67. —- Derselbe Versuch wie Fig. 12. — Versuchsanordnung s. d. — 
Bauchlage. Streckung des rechten Ellbogens bewirkt Senkung des Hebels. 
— Zeit in Minuten. — Der Kopf ist gehoben, so dass die Schnauze senkrecht 
nach oben steht (+ 90°). 

Zu Beginn der Kurve ist der Kopf nach rechts gedreht, so dass das rechte 
Bein „Kieferbein“ ist. Diese hat daher starken Streektonus. 


7 Bee 09 RT 
IKB. ‚Öchädelbein -  Kieferbein Mittelstellung Schädelbein 


Fig. 18. 


(7.) Linksdrehung. Tonusabnahme des rechten (Schädel-) Beines. 

(8.) Rechtsdrehung. Tonuszunahme des rechten (Kiefer-) Beines. 

(9.) Auf Drehen in Mittelstellung bleibt der Tonus hoch. 

(10.) Linksdrehen. Starke Tonuszunahme des rechten (Schädel-) Beines. Der 
Tonus stellt sich danach wieder auf fast genau das gleiche Niveau ein wie nach (7). 


Ist der Kopf zu Beginn des Versuches nicht gehoben, sondern 
einfach nach vorn gerichtet (180°), so werden durch Kopfdrehen 


ausserdem noch Labyrinthreflexe ausgelöst. In der Ausgangsstellung 
34 * 
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ist der Kopf fast in der Minimumstellung des Labyrinthtonus (180°), 
auf Drehen desselben nach rechts oder links muss also der Streck- 
tonus in beiden Beinen von den Labyrinthen aus zunehmen (s. S. 474). 
Für das Kieferbein addieren sich die Effekte, für das Schädelbein 
wirken sie sich entgegen. Drehen in Fusstellung bei vorwärts ge- 
richtetem Kopfe führt also stets zu Tonuszunahme im Kieferbein, 
während das Schädelbein manchmal geringere Tonuszunahme, manch- 
mal Tonusabnahme zeigt. Im letzteren Falle kann das Tier dann 
nach der Schädelseite umfallen, und der Rumpf folgt dann der 
durch den Kopf begonnenen Drehung. 


3. Seitenlage. 


a) Heben-Senken. 


Bei Heben und Senken, d. h. Dorsoventralbeugen des Kopfes 
in Seitenlage wird die Neigung der Mundspalte gegen die Horizontal- 
ebene nicht geändert. Es treten demnach keine Labyrinthreflexe 
auf. Diese Bewegung kann also dazu benutzt werden, um bei 
Tieren mit intakten Labyrinthen sich die symmetrischen Halsreflexe 
isoliert zur Anschauung zu bringen. 

Wie schon auf S. 470 beschrieben wurde, sind die symmetrischen 
Halsreflexe an den Vorderbeinen nicht sehr ausgesprochen. Daher 
kommt es, dass in 26 von 35 Fällen Heben-Senken des Kopfes in 
Seitenlage ohne jeden nachweisbaren Finfluss auf die Vorderbeine 
blieb. In den neun übrigen Fällen trat der typische, wenn auch 
nicht sehr hochgradige Erfolg ein, dass auf Heben (Dorsalbeugen) 
des Kopfes der Vorderbeintonus stieg, auf Senken (Ventralbeugen) 
abnahm. In zwei von diesen Fällen handelte es sich um Tiere mit 
doppelter Labyrinthausschaltung. 

Die Hinterbeine führen dabei die entgegengesetzte Bewegung 
aus, sie werden bei Kopfsenken gestreckt, bei Kopfheben verlieren 
sie den Strecktonus. 

Heben und Senken des Kopfes in Seitenlage bei fixiertem Atlas 
ist wirkungslos auf den Gliedertonus (nur in einem Falle war eine 
ganz schwache Reaktion sichtbar; s. S. 470). 

Der Vertebra-prominens-Reflex lässt sich in Seitenlage sehr gut 
auslösen. Druck auf die Dornfortsätze im untersten Hals- und 
obersten Brustteil führt zu Tonusabnahme der Vorderbeine (auch 
nach doppelter Labyrinthausschaltung); auf die Hinterbeine ist die 
Wirkung eine viel geringere. ; 
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b) Drehen. 


Es wurde schon im Anfang dieser Arbeit (S. 460) darauf hinge- 
wiesen, dass Kopfdrehen in Seitenlage sehr verschiedene, gleich- und 
gegensinnige Wirkungen auf die beiderseitigen Extremitäten ausüben 
kann. Die Erklärung liegt darin, dass sich Labyrinth- und Hals- 
reflexe in verschiedener Weise kombinieren. Da Vorder- und Hinter- 
beine in diesem Falle sich ganz gleich verhalten, so können sie zu- 
sammen besprochen werden. 


Labyrinthreflexe: Liegt das Tier auf der Seite, so muss 
Kopfdrehen um die Schnauze-Hinterhauptachse genau die gleichen 
Labyrinthreflexe auslösen, wie wenn man ein eingegipstes Tier aus der 
Seitenlage in die Rücken- oder Bauchlage dreht. Wird also der 
Kopf so gedreht, dass der Scheitel unten und der Unterkiefer oben 
steht, so nimmt der Tonus beiderseits zu, steht der Scheitel oben 
und der Unterkiefer unten, so sinkt er beiderseits. Tiere mit starken 
Labyrinth- und schwachen Halsreflexen zeigen diese Reaktion in 
sehr deutlicher Weise. Bei linker Seitenlage führt Linksdrehen 
(Scheitel unten) zu vermehrtem, Rechtsdrehen (Scheitel oben) zu ver- 
mindertem Tonus aller vier Extremitäten. Bei rechter Seitenlage 
führt Linksdrehen (Scheitel oben) zu vermindertem Tonus, Rechts- 
drehen (Scheitel unten) zu vermehrtem Tonus. Bei Tieren mit 
überwiegenden Labyrinthreflexen hat also eine bestimmte Kopfdrehung 
(nach rechts oder links) bei rechter und linker Seitenlage den genau 
entgegengesetzten Einfluss auf den Gliedertonus. Die beider- 
seitigen Extremitäten reagieren dabei gleichsinnig. 

Halsarehreflexe führen immer zu Tonuszunahme im Kiefer- 
und Tonusabnahme im Schädelbein. Wird also bei Tieren mit über- 
wiegenden Halsreflexen der Kopf so.gedreht, dass der Scheitel unten, 
der Unterkiefer oben steht, so wird stets das obere Bein gestreckt, 
das untere verliert seinen Tonus. Steht aber der Scheitel oben und 
der Unterkiefer unten, so wird das untere Bein gestreckt, und das 
obere verliert seinen Tonus. Bei rechter und bei linker Seitenlage 
hat eine bestimmte Kopfdrehung denselben Einfluss auf den Glieder- 
tonus. Die beiderseitigen Extremitäten reagieren dabei gegensinnig. 

Tiere mit gut ausgebildeten Labyrinth- und Halsreflexen zeigen 
eine Superposition dieser beiden Reaktionen. Wie nachstehende 
Tabelle zeigt, müssen sich die Einflüsse für das obere Bein ver- 
stärken, die für das untere Bein entgegenwirken. Daher reagiert 
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bei solchen Tieren auf Kopfdrehen in Seitenlage nur das obere 
Bein stark, während das untere keine oder geringgradige Änderungen 
zeigt. 

Seitenlage. 


I. Kopfstellung: Scheitel unten, Unterkiefer oben. 


Oberes Bein Unteres Bein 


Einfluss der Labyrinthreflexe + Zr 
5 „  Halsdrehreflexe E- — 
Resultat gestreckt unverändert 


Il. Kopfstellung: Scheitel oben, Unterkiefer unten. 


Oberes Bein Unteres Bein 
Einfluss der Labyrinthreflexe — Sa 
h „ _Halsdrehreflexe = ai 
Resultat schlaff oder gebeugt unverändert 


Es ist also das Kopfdrehen in Seitenlage ein vorzügliches Mittel, 
um sich bei einem Versuchstier darüber zu orientieren, ob bei ihm 
die Hals- oder die Labyrinthreflexe überwiegen. Reagieren beide 
Beine gleichsinnig, so sind die Labyrinthreflexe, reagieren sie gegen- 
sinnig, so sind die Halsreflexe in der Übermacht. Reagiert nur das 
obere Bein, so halten sie sich gerade die Wage. 

Unter 60 Versuchen erfolgte 28 mal gleichsinnige Reaktion (Tonus- 
zunahme der Beine bei Scheitel unten, Tonusabnahme bei Kiefer 
unten). Siebenmal erfolgte gegensinnige Reaktion (Kieferbein Zunahme, 
Schädelbein Abnahme des Strecktonus). In 25 Fällen wurde bei 
Scheitel unten das obere Bein gestreckt, bei Kiefer unten das obere 
Bein gebeust oder schlaff, während das untere Bein gar nicht oder 
nur wenig reagierte. 

Bei Tieren mit guten Labyrinth- und Halsreflexen kann man 
nach Willkür bei gedrehtem Kopfe den Einfluss der Labyrinthe 
steigern oder abnehmen lassen, indem man die Schnauze über die 
Horizontale hebt oder unter dieselbe senkt. Hat man z. B. den 
Kopf so gedreht, dass der Scheitel unten und der Unterkiefer oben 
ist, so befindet sich der Kopf in der Stellung 0° (Fig. 1). Wird 
jetzt der Kopf in seiner gedrehten Lage gelassen, aber die Schnauze 
gehoben, so dass die Stellung + 45° erreicht wird, so steigt der 
Labyrinthtonus, und beide Beine werden mehr gestreckt. Wird da-. 
gegen die Schnauze gesenkt (— 45°), so sinkt der Strecktonus. 
Ebenso kann man, wenn der Kopf mit dem Unterkiefer nach unten 
gedreht ist, durch Heben der Schnauze (+ 135°) den Tonus zu- und 


Die Abhängigkeit des Tonus der Extremitätenmuskeln etc. 509 


durch Senken (— 135°) abnehmen lassen. Je mehr man nun bei 
diesen Versuchen den Labyrinthtonus steigen lässt, um so mehr 
werden die Reaktionen der Beine gleichsinnig, je mehr man ihn 
sinken lässt, um so mehr werden sie gegensinnig. 

Drehen des Kopfes mit dem Scheitel nach unten führt bei 
Tieren mit intaktem Rückenmarke häufig zu Dorsalbewegung des 
Schwanzes. 


4 5 6 7 6 ) 
Ms.  Kieferb. Mittelst. Schädelb. Mittelst. Kieferb, -= Mittelst. 


Fig. 14 (auf !/s verkleinert). 


Zu Fig. 14. gehörig. 

Versuch 68. — Derselbe Versuch wie Fig. 4. — Versuchsanordnung s. d. — 
Rechte Seitenlage. Kopfdrehen. Streckung des linken (oberen) Ellbogens macht 
Aufwärtsbewegung des Hebels. Zeit in Minuten, 

Zu Beginn der Kurve befindet sich der Kopf in Mittelstellung. 

(4.) Rechtsdrehen, Scheitel unten. Tonuszunahme des oberen Beines. 

(5.) Mittelstellung. Das obere Bein nimmt nach einigen Beuge- und Streck- 
bewegungen den ursprünglichen Stand wieder an. 

(6.) Linksdrehen, Scheitel oben. Oberes Bein wird schlaff. 
(7.) Mittelstellung. Nach vorübergehender Erschlaffung steigt der Tonus 
auf mittlere Höhe. 

(S8.) Rechtsdrehen, Scheitel unten. Tonuszunahme des oberen Beines. 

(9.) Mittelstellung. Kurze Streckung, starke Erschlaffung; darauf stellt sich 
der Tonus wieder auf mittlere Höhe ein. Das Tonusniveau liegt aber niedriger 
als zu Beginn des Versuches (Wirkung der Belastung mit 100 g). 


Wie erwähnt, reagieren die Hinterbeine in genau der gleichen Weise wie 
die Vorderbeine auf Kopfdrehen in Seitenlage. Von dieser Regel wurde in 
einem Versuche eine sehr interessante Ausnahme beobachtet. Als der Kopf 
mit dem Scheitel nach unten gedreht wurde, erfolgte Streckung der Vorderbeine, 
wobei das obere Bein stärker gestreckt wurde. Daran schlossen sich uumittel- 
bar Laufbewegungen an, bei denen nach der oben (S. 487) gegebenen Regel das 
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untere, weniger gestreckte (Schädel-) Bein den ersten Schritt machte und dabei 
gebeugt wurde. Von den Hinterbeinen hätte nun auch das obere stärker ge- 
streckt werden müssen. Das wurde aber durch den Laufreflex verhindert. Denn 
gleichzeitig mit dem unteren Vorderbein machte das obere Hinterbein den ersten 
Schritt und wurde dabei (besonders in der Hüfte) gebeugt. Hier wurde also der 
Stellungsreflex durch den Bewegungsreflex überwunden. 


Fig. 14 gibt eine graphische Reeistrierung, Fig. 15 einige kine- 
matographische Aufnahmen von Kopfdrehen in Seitenlage wieder. 


Zu Fig. 15 gehörig. Aus einer 
kinematographischen Serienaufnahme. 

Versuch 82. — Derselbe Ver- 
such wie Fig. 10. 

Fig. 15a: Rechte Seitenlage. Sym- 
metrische Kopfstellung. Beide Vorder- 
beine haben mittleren Strecktonus. 

Fig. 155b: Kopf gedreht, so 
dass der Scheitel unten und der 
Kiefer sich oben befindet. Das untere 
(rechte) Bein ist stark gebeugt, das 
obere (linke) Bein stark gestreckt. 

Fig. 15c: Kopf in umgekehrter 
Richtung gedreht, so dass sich der 
Scheitel oben und der Unterkiefer 
unten befindet. Das untere (rechte) 
Bein ist nicht mehr gebeugt, wie auf 
Fig. 155, sondern ist gestreckt 
worden. Das obere (linke) Bein ist 
gebeugt, wie besonders durch Ver- 
gleich mit Fig. 155 zu erkennen ist. 


c) Wenden. 


Kopfwenden in Seitenlage wirkt ebenso wie Drehen, nur schwächer. 
Auch hier addieren sich die Effekte von Labyrinth- und Halswende- 
reflexen. Von den Labyrinthen aus steigt der Tonus in allen vier 
Gliedern, wenn der Kopf mit der Schnauze nach oben gewendet 
wird; er sinkt, wenn die Schnauze nach unten sieht (gleichsinnige 
Reaktion). — Die Halsreflexe führen immer zu vermehrtem Streck- 
tonus im Kieferbein und zu vermindertem im Schädelbein (gegen- 
sinnige Reaktion). Wirken beide Reflexe zusammen, so ergibt sich 
das gleiche, wie auf S. 508 für das Kopfdrehen tabellarisch dargestellt 
wurde. Es reagieren immer nur die oben befindlichen Beine stark 
mit Tonusvermehrung oder -verminderung, die unteren Beine ändern 
ihren Tonus nur wenig. 
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Unter 19 Fällen erfolgte fünfmal gleichsinnige, dreimal gegensin- 
nige Reaktion der Beine, in elf Fällen reagierte nur das obere Bein. 

Fig.4 (5.485), entstammt einem graphischen Versuch, in welchem 
die Tonusänderungen des oberen Beines beim Kopfwenden aufge- 
zeichnet wurden. 


4. Hängelage: Kopf unten. 
a) Heben-Senken. 

Wenn das Tier mit senkrechter Wirbelsäule mit dem Kopf nach 
unten in der Luft gehalten wird, so befindet sich der Kopf meist in 
der Stellung — 90°. Wird derselbe dorsalwärts gebeugt (gehoben), 
so passiert er zunächst die Minusstellung der Labyrinthreflexe (— 135 °); 
sowie dann aber die Mundspalte sich über die Horizontalebene er- 
hebt, der Kopf also ganz gegen den Rücken zu gebeugt ist (+ 135 9), 
kommt es zu einer (meist geringen) Tonuszunahme von den Laby- 
rinthen aus. — Wird umgekehrt der Kopf ventralwärts gebeugt, so 
gelangt er über — 45° und 0° in die Maximumstellung der Laby- 
rinthreflexe (+ 45°), wenn die Schnauze sich zwischen den Vorder- 
pfoten befindet. Tiere mit überwiegenden Labyrinthreflexen müssen 
daher bei freihängendem Kopfe minimalen Gliedertonus zeigen, wäh- 
rend bei ventraler oıer dorsaler Beugung eine Tonussteigerung ein- 
tritt, sobald die Schnauze über die Horizontale gehoben wird. Bei 
der ventralen Beugung muss die Tonussteigerung grösser sein als bei 
der dorsalen. Dieses Verhalten war in 13 von 17 Fällen nachzuweisen. 

Die symmetrischen Halsreflexe von den mittleren Halsgelenken 
können, wenn sie vorhanden sind, dieses Ergebnis für die Vorder- 
beine etwas verschieben. Ventralbeugung lässt den Vorderbeintonus 
sinken, wirkt also dem vermehrten Labyrinthtonus entgegen, Dorsal- 
beugung lässt ihn steigen, kann also schon bei Kopfstellungen von 
— 135° bis 180° zu Streckung der Glieder führen. Da aber diese 
Halsreflexe von nur schwachem Einfluss auf die Vorderbeine sind, so 
machen sie sich auch nur selten geltend. Nur in 2 von 17 Fällen 
stieg der Vorderbeintonus schon an, wenn der Kopf aus der Stellung 
— 90° bis nach 180 ° bewegt wurde. 

Da sowohl bei Rückenlage wie bei Fussstellung der Tonus niedrig 
ist, wenn der Kopf stark ventralwärts gebeugt wird, ist es für viele 
Experimente von Vorteil, dass in Hängelage (Kopf unten) Ventral- 
beusung mit hohem Tonrus gepaart ist. Man kann sich dadurch 
schnell von der Anwesenheit der Labyrinthreflexe überzeugen. Wenn 
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bei dieser Körperlage starkes Ventralbeugen des Kopfes bis in die 
Stellung + 45° Tonussteigerung herbeiführt, so sind wirksame Laby- 
rinthreflexe vorhanden. 

Ausnahmen: In dem schon S. 500 erwähnten abnormen Falle lag das 
Maximum des Vorderbeintonus bei Kopfstellung — 90° bis — 45°. In einem anderen 
Falle, bei dem die Sektion die Unvollständigkeit der Dezerebrierung erwies, lag es bei 
— 90°. Eine Erklärung für dieses abweichende Verhalten ist zurzeit nicht zu geben. 

In dem einen Falle, in welchem der Einfluss von Heben-Senken 
in Hängelage auf die Hinterbeine untersucht wurde, ergab sich das 
erwartete Resultat, dass das Tonusminimum bei nach unten hängen- 
dem Kopfe (— 90°), das Maximum bei starker Ventralbeugung des 
Kopfes (+ 45°) eintrat. In letzterem Falle addieren sich die Wir- 
kungen der Labyrinth- und Halsreflexe auf die Hinterbeine. 


b) Drehen. 

Wenn bei Hängelage (Kopf unten) der Kopf nach unten hängt 
(— 90°), so bewirkt Kopfdrehen keine Änderung der Neigung der 
Mundspalte gegen die Horizontalebene. Es werden also keine Laby- 
rinthreflexe bei dieser Bewegung ausgelöst, und es kommen nur 
gegensinnige Reaktionen zustande. In neun Versuchen kam denn 
auch ausnahmslos Tonuszunahme des Kiefer- und Tonusverlust des 
Schädelbeines zur Beobachtung. 


c) Wenden. 

Hängt der Kopf nach unten (— 90°), so befindet er sich nahezu 
in der Minimumstellung der Labyrinthreflexe. Demnach wird Wenden 
des Kopfes um die Scheitel-Schädelbasis-achse eine Zunahme des 
Tonus aller Extremitäten dureh Labyrinthreflex verursachen müssen. 
Ausserdem kommt es zu den Halswendereflexen, welche Tonuszunahme 
im Kieferbein und Tonusabnahme im Schädelbein bedingen. Für das 
Kieferbein müssen sich diese beiden Einflüsse addieren, und es kommt 
daher stets zur Tonuszunahme in diesem Beine (neun Beobach- 
tungen). Für das Schädelbein wirken sie sich entgegen; daher kam 
es in zwei Fällen hier zur Tonussteigerung, in einem Falle zum 
Gleichbleiben des Tonus, in sechs Fällen zur Erschlaffung. ® 

Wird bei Hängelage (Kopf unten) der Kopf dorsalwärts gebeugt, 
bis die Mundspalte horizontal steht (180°), so erfolgt das Wenden 
aus dieser Ausganesstellung ohne Labyrinthreflexe, weil sich dann 
die Neigung der Mundspalte gegen die Horizontale nicht ändert. 
Infolgedessen treten dann auch nur rein gegensinnige Halswendereflexe 
auf (Tonuszunahme im Kieferbein und Tonusabnahme im Schädelbein). 


wi 
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9. Hängelage: Kopf oben. 

Bei Hängelage (Kopf oben) lassen sich die Tonusänderungen der 
Beine nur schlecht untersuchen, weil man dezerebrierte Katzen nicht 
gut längere Zeit in dieser Lage halten kann. Wahrscheinlich infolge 
ungenügender Blutversorgung des Kopfmarkes kommt es zu Atem- 
störungen und zur Beeinträchtigung der Enthirnungsstarre. Man 
kann sich dadurch helfen, dass man eine feste Binde um den 
Bauch legt; aber auch so können die Prüfungen immer nur kurze 
Zeit andauern. Es wurde daher nur festgestellt, dass auch bei dieser 
Körperlage die bisher gefundenen Regelmässigkeiten Gültigkeit 
haben. Die Beobachtungen beziehen sich ausschliesslich auf die 


Vorderbeine. 
a) Heben-Senken. 


In allen Fällen war der Tonus hoch, solange der Kopf mit 
der Schnauze sich über der Horizontale befand, er sank, wenn 
durch starke Ventral- oder Dorsalbeugung die Mundspalte unter 
die Horizontale gesenkt wurde. Das Maximum lag in allen Fällen 
zwischen 0° und + 90°, meist genau bei + 45°, das Minimum in 
allen Fällen bei — 155°, also in der Minimumstellung der Labyrinth- 
reflexe. Eventuell vorhandene Halsbeugereflexe müssen genau in 
derselben Weise wirken; im wesentlichen handelt es sich aber bei 
dieser Reaktion um Labyrinthreflexe. 


b) Drehen. 

Steht die Schnauze senkrecht nach oben (+ 90°), so kann Drehen 
keine Labyrinth-, sondern nur Halsdrehreflexe bewirken. Demnach 
war in allen Fällen durch Kopfdrehen nur Tonuszunahme im Kiefer-, 
und Tonusabnahme im Schädelbein hervorzurufen. 


c) Wenden. 

Steht in der Ausgangsstellung die Schnauze senkrecht nach oben, 
so ist der Strecktonus hoch. Wenden muss ihn von den Labyrinthen 
ausin allen Extremitäten vermindern. Vom Halse aus bewirkt Wenden 
Tonuszunahme im Kiefer- und Tonusabnahme im Schädelbein. Die 
beiden Effekte müssen sich also in diesem Falle für das Schädel- 
bein addieren, in welchem daher auch jedesmal ein Tonusverlust 
beobachtet werden komnte. Für das Kieferbein wirken sich Laby- 
rinthe und Hals entgegen; hier war daher unter sechs Fällen zwei- 
mal Erschlaffung und viermal Tonussteigerung festzustellen. 
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Damit sind die Wirkungen der drei hauptsächlichsten Be- 
wegungsarten des Kopfes (Heben-Senken, Drehen und Wenden) bei 
den fünf Hauptlagen des Körpers im Raume (Rücken-, Seiten-, Bauch- 
lage und die beiden Hängelagen) geschildert worden. Sobald es sich 
um Tiere mit wirksamen Labyrinthreflexen handelt, sind die Reak- 
tionen auf diese Bewegungen in keiner der Körperlagen identisch. 
Trotzdem gelingt es, wie im vorstehenden gezeigt wurde, diese ver- 
wirrende Mannigfaltigkeit verschiedener Tonusänderungen vollständig 
zu begreifen. Es handelt sich um einfache Superposition von relativ 
wenigen Reflexen, welche teils von den Labyrinthen, teils vom Halse 
aus ausgelöst werden. Die bisher gefundenen Reflexe genügen, um 
alle beobachteten Reaktionen (mit den oben erwähnten verschwin- 
denden Ausnahmen) zu erklären. Wenn also ausser den hier be- 
schriebenen Hals- und Labyrinthreflexen dabei noch andere mit ins 
Spiel treten, so können sie jedenfalls nur von ganz minimaler Wirk- 
samkeit sein. 

Diese tonischen Reaktionen der Glieder auf Kopf bewegungen 
haben die Aufgabe, die „Stellung“ des Körpers in einer zur jeweiligen 
Kopfstellung passenden Weise einzustellen. Für die verschiedenen 
Kopfbewegungen bei Fusstellung des Tieres konnte oben gezeiet 
werden, dass der Kopf „führt“ und der Körper „folet“. Es handelt 
sich um einen Mechanismus, der wie kaum ein anderer die Gesamt- 
muskulatur des Tieres zusammenfasst. Der tonische Charakter der 
Reaktionen ist hierfür von besonderer Wichtigkeit. | 


X. Unterscheidung von Labyrinth- und Halsreflexen. 


Im vorigen Abschnitt wurden die Kopfbewegungsreflexe bei den 
verschiedenen Körperlagen beschrieben und auf eine Kombination 
von Hals- und Labyrinthreflexen zurückgeführt. Die dabei zur 
Beobachtung gekommenen Variationen wurden dabei erklärt durch 
den Umstand, dass bei einzelnen Versuchstieren die Labyrinth-, bei 
anderen die Halsreflexe überwiegen. In diesem Abschnitt ist nun 
zu schildern, wie man im Einzelversuch sich über die relative und 
absolute Wirksamkeit dieser beiden Refiexgruppen orientieren kann. 
Einiges hierher Gehörige ist bereits im vorigen Abschnitt gestreift 
worden. 

Die einwandfreiesten und vollständigsten Resultate erhält man, 
wenn man zu Beginn des Versuches das Tier eingipst und dann die 
isolierten Labyrinthreflexe untersucht. Darauf wird der Gipsverband 
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entfernt und nunmehr die Änderungen des Gliedertonus auf Heben- 
Senken, Drehen und Wenden bei den fünf verschiedenen Körperlagen 
festgestellt. Darauf erfolgt dann die Ausschaltung der beiden Labyrinthe 
mit Kokain; es bleiben dann also nur die Halsreflexe übrig, und man 
untersucht nun noch einmal den Einfluss der drei Kopfbewegungen 
in den fünf Körperlagen durch, Dann bekommt man 1. den Einfluss 
der Labyrinthe allein, 2. den Einfluss von Labyrinth- und Hals- 
reflexen kombiniert und 93. den Einfluss der Halsreflexe allein und 
kann nun entscheiden, inwieweit sich durch Kombination von 1. und 3. 
die Resultate der zweiten Versuchsreihe erklären lassen. Dieses 
Verfahren ist aber umständlich und zeitraubend. 

Will man sich schnell orientieren, so empfiehlt es sich zunächst, 
Kopfdrehen in Seitenlage zu machen. Reagieren hierbei das rechte 
und linke Vorderbein gleichsinnig (Streckung bei Scheitel-unten, 
Erschlaffung bei Kiefer-unten), so überwiegen nach dem S. 507 Ge- 
sagten die Labyrinthreflexe; reagieren sie gegensinnig (Kieferbein 
Streckung, Schädelbein Erschlaffung), so überwiegen die Halsreflexe. 
Reagiert dagegen immer nur das obere Bein, so halten sich beide 
Reflexeruppen ungefähr die Wage. 

Über die Anwesenheit wirksamer Labyrinthreflexe kann man 
sich schnell orientieren, wenn man bei Hängelage (Kopf unten) den 
Kopf stark ventralwärts beugt, bis er in die Stellung + 45° kommt 
(vgl. S. 511). Wenn dann der vorher geringe Strecktonus der Vorder- 
beine deutlich zunimmt, sind sicher Labyrinthrefiexe vorhanden. 
Denn die hierbei möglichen Halsbeugereflexe müssten in entgegen- 
gesetztem Sinne wirken. 

Labyrinthreflexe sind auch zu demonstrieren, wenn Heben-Senken 
des Kopfes in Rückenlage den entgegengesetzten Effekt hat wie in 
Fussstellung, d. h. wenn Dorsalbeugung in Fussstellung und Ventral- 
beugung in Rückenlage den Vorderbeintonus steigen lassen, und 
wenn Ventralbeugung in Fussstellung und Dorsalbeugung in Rücken- 
lage Erschlaffung bedingen. 

In vielen Fällen kann man auch, wenn das Tier nicht gar zu 
schwer ist, ohne Eingipsen Bewegungen mit der ganzen Katze in 
der Luft ausführen, ohne die Stellung des Kopfes gegen den Rumpf 
wesentlich zu ändern und ohne daher Halsreflexe zu erregen. Wenn 
man dann aus der Rückenlage das Kopiende senkt, so nimmt bei 
wirksamen Labyrinthen der Vorderbeintonus ab, wenn man das 
Kopfende hebt, so steigt er. Oder man legt das Tier in Rückenlage 
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mit etwas erhobener Schnauze (+ 45°), dann ist der Vorderbeintonus 
hoch. Dreht man nun das Tier (unter sorgfältiger Einhaltung der- 
selben Stellung des Kopfes zum Rumpfe) um seine Längsachse in 
die Bauchlage, so kommt dadurch der Kopf in die Stellung — 135°, 
und bei wirksamen Labyrinthen erfolgt eine hochgradige Erschlaffung. 

Folgender Versuch veranschaulicht, wie man sieh durch Drehen 
des ganzen Tieres über Hals- und Labyrinthreflexe orientieren kann: 


Versuch 50. — Katze. 9h 50’ in tiefer Chloroformnarkose dezerebriert. — 
105 20’ .Durchschneidung des Rückenmarkes am 12. Brustwirbel. Gute Starre 
der Vorderbeine. 

11h 45’. — In Seitenlage hat Heben-Senken einen deutlichen Einfluss. Bei 
Ventralbeugung sinkt der Vorderbeintonus, bei Dorsalbeugen steigt er stark an. 
Da Heben-Senken in Seitenlage keine Labyrinthreflexe auslöst, handelt es sich 
um die symmetrischen Reflexe von der Halsmitte. Es erhob sich nun die Frage, 
ob ausser diesen symmetrischen Halsreflexen noch Labyrinthreflexe nach- 
zuweisen wären. Zu diesem Zwecke wurde bei Seitenlage des Tieres der Kopf 
ventralwärts gebeugt, so dass der Vorderbeintonus sank. Wurde in dieser Kopf- 
stellung das ganze Tier in die Rückenlage gedreht, so erfolgte eine kräftige 
Streckung der Vorderbeine, wurde es in Bauchlage gedreht, so wurden dieselben 
vollständig erschlafft (manchmal mit aktiver Beugung). 

Wurde jetzt umgekehrt der Kopf dorsalwärts gebeugt, bis die Mundspalte 
senkrecht zur Wirbelsäule stand, so erhielt man auf Drehen des ganzen Tieres 
um seine Längsachse genau das entgegengesetzte Resultat. Drehen in Bauchlage 
liess nun den Vorderbeintonus maximal werden, während in Rückenlage Er- 
schlaffung eintrat. 

Liess man also bei diesen Bewegungen die Stellung des Kopfes zum Rumpfe 
unverändert, so erfolgte jedesmal Streckung, wenn die Schnauze nach oben, jedes- 
mal Erschlaffuug, weun sie nach unten sah. Die Reaktion war also allein ab- 
hängig von der Änderung der Stellung des Kopfes im Raume und trat in den 
beiden Fällen bei genau entgegengesetzten Stellungen des Rumpfes im Raume ein. 

Wurde bei stark dorsalwärts gebeugtem Kopfe der Körper in die beiden 
Hängelagen gebracht, so war der Tonus der Vorderbeine bei Kopf oben maximal, 
bei Kopf unten minimal. Wurde der Kopf aber stark ventralwärts gebeugt, so 
war bei Kopf unten der Tonus maximal und bei Kopf oben minimal. D. h. der 
Tonus war jedesmal hoch, wenn sich der Scheitel unten und der Kiefer oben 
befand, er war niedrig, wenu sich der Scheitel oben und der Kiefer unten 
befand. Auch hier also ist der Erfolg der Reaktion abhängig von der Stellung 
des Kopfes im Raume, d. h. von den Labyrinthen. 

Auf diese Weise gelang es, am intakten Tiere die gleichzeitige Anwesen- 
heit der symmetrischen Halsreflexe und der Labyrinthreflexe sicherzustellen, ohne 
das Tier einzugipsen, und ohne Kokain ins Labyrinth zu injizieren. 


Will man bei Tieren mit intakten Labyrinthen sich über die 
Wirksamkeit der Halsreflexe unterriehten, so benutzt man dazu 
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solehe Kopfbewegungen, durch welche keine Labyrinthreflexe aus- 
gelöst werden. Das sind alle diejenigen, durch welche die Neigung 
der Mundspalte gegen die Horizontalebene nicht geändert wird. Nach- 
stehend seien die wichtigsten aufgezählt mit Beifügung derjenigen Hals- 
reflexe, welche man bei diesen Bewegungen isoliert zur Wirkung bringt. 


1. Rückenlage: Wenden (Halswendereflexe). 

2. Fussstellung mit geradeaus gerichteter Schnauze (180°): 
Wenden (Halswendereflexe). 

3. Fussstellung mit erhobener Schnauze (7 90°): Drehen. 
(Halsdrehreflexe). 

4. Hängelage mit Kopf unten GE 90°): Drehen (Halsdreh- 
reflexe). 

5. seitenlage: Hebensenken (symmetrische Halsbeugereflexe). 

6. Seitenlage: Druck auf die Dornfortsätze an der Grenze von 
Brust- und Halswirbelsäule (Vertebra-prominens-Reflex). 


Ein weiteres Mittel, das man in manchen Versuchen benutzen 
kann, um sich die Halsreflexe isoliert zur Anschauung zu bringen, 
besteht darin, dass man den Kopf durch einen Kopfhalter in einer 
bestimmten Stellung im Raume fixiert und nun die Lage des 
Rumpfes zum Kopfe ändert. Auch dann können keine Labyrinth- 
reflexe auftreten. Ein Versuchsbeispiel verdeutlicht am besten die 
Anwendung dieses Verfahrens: 


Versuch 40. — Katze. 95 40’ in tiefer Chloroformnarkose dezerebriert. 
10h 10’ Durchtrennung des Rückenmarkes am 11. Brustwirbel. 

Der Kopf wird darauf bei Rückenlage des Rumpfes in der Stellung + 45° 
fixiert (Scheitel unten, Kiefer oben, Schnauze etwas gehoben). Der Tonus ist 
dann .in den Vorderbeinen sehr stark. Wird jetzt bei unveränderter Stellung 
des Kopfes im Raume der Rumpf auf eine Seite gelegt, so nimmt der Tonus 
des unten befindlichen Beines deutlich ab, der des oberen Beines nur wenig zu. 

Befestist man aber den Kopf vorher in der Stellung — 45° mit etwas ge- 
senkter Schnauze, so ist bei Rückenlage des Rumpfes der Tonus der Vorder- 
beine viel geringer. Wird jetzt der Rumpt auf eine der beiden Seiten gelegt, so 
wird vor allen die Tonuszunahme des oberen Beines deutlich, während die Er- 
schlaffung des unteren Beines gering ist. Man sieht hieraus, wie sich die Hals- 
drehreflexe in verschiedener Weise äussern, je nachdem sie sich auf einen hohen 
oder niedrigen Labyrinthtonus superponieren. 

Wird bei Rückenlage des Rumpfes der Kopf in der Stellung — 45° fixiert, 
so ist der Vorderbeintonus gering. Nunmehr kann man den Rumpf heben, bis 
der After ganz oben steht, oder senken, bis er sich ganz. unten befindet, ohne 
dass sich der Tonus nachweislich ändert. (Symmetrische Halsbeugereflexe fehlen 
also.) Sowie man aber den Rumpf auf dem Tische liegen lässt und den Kopf 
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in dorsoventraler Richtung bewegt, so erfolgen starke Änderungen des Vorder- 
beintonus, welcher bei der Kopfstellung + 45° maximal wird, bei Bewegung in 
die anderen Kopfstellungen wieder abnimmt. 

Wird bei Rückenlage des Rumpfes der Kopf in der Stellung — 45° fixiert, 
so kann man den Rumpf heben, bis die Wirbelsäule senkrecht steht und der 
After sich oben befindet, ohne dass der Gliedertonus sich ändert. Wenn man 
jetzt, ohne die Lage des Kopfes gegen den Rumpf zu ändern, das ganze 
Tier wieder auf den Rücken legt, so erfolgt Streckung der Vorderbeine, weil 
man dadurch den Kopf wieder in die Maximumstellung der Labyrinthreflexe 
bringt. 

Bei diesen Versuchen wird also abwechselnd: 1. bei unveränderter Stellung 
des Kopfes im Raum die Stellung des Rumpfes gegen den Kopf und gegen den 
Raum geändert, 2. bei unverändeter Stellung des Rumpfes im Raum die Stellung 
des Kopfes gegen den Rumpf und gegen den Raum geändert und 3. bei un- 
verändeter Stellung des Kopfes zum Rumpf die Stellung von Kopf und Rumpf 
zum Raume geändert. Dadurch lässt sich dann leicht sehen, welchen Einfluss 
die Veränderungen der Kopfstellung zum Raum und zum Körper jede für sich 
haben. Natürlich sind noch viele andere Kombinationen möglich, deren einzelne 
Aufzählung sich hier erübrigt, da die dabei erhaltenen Resultate nichts prinzipiell 
Neues ergaben. 


Dass es gelingt, in schwierigen Fällen sich durch dieses Ver- 
fahren Klarheit zu verschaffen, möge zum Schluss dieses Abschnittes 
noch das Protokoll eines Versuches zeigen, der anfangs allen Regeln 
zu widersprechen schien, bis sich schliesslich eine sehr einfache Auf- 
klärung fand: 


Versuch 52. — Es handelt sich um eine Katze, der vor 13 Tagen beide 
Labyrinthe exstirpiert worden waren. Sie hatte alle typischen Erscheinungen 
labyrinthloser Tiere gezeigt. Nach Dezerebrierung und Durchtrennung des Rücken- 
markes am 12. Brustwirbel entwickelte sich vorzügliche Starre des Nackens und 
der Vorderbeine. Wie in den übrigen Versuchen an labyrinthlosen Tieren (S. 465), 
waren die Halsdreh- und -wendereflexe sehr deutlich ausgesprochen und fielen 
bei jeder Lage des Tieres in gleicher typischer Weise aus. Der Vertebra-prominens- 
reflex war vorhanden, symmetrische Halsreflexe fehlten. Wie erwartet, war 
denn auch von Labyrinthreflexen nichts zu entdecken, als das Tier auf einem 
Brette fixiert und in verschiedene Stellungen zum Raume gebracht wurde. 

Nur eine Ausnahmestelltesich heraus: Wurde das Tier in Rücken- 
lage auf dem Brette befestigt, so verursachte Heben des Kopfendes um etwa 45° 
eine konstante und starke Streckung der Vorderbeine, genau so, wie wenn es 
sich um Labyrinthreflexe gehandelt hätte. Die nähere Untersuchung ergab 
folgendes: Die Zunahme des Strecktonus tritt nach zieinlich langer Latenz auf, 
ist aber vorübergehend. Sie erfolgt nicht, wenn der Rumpf festliegt 
und der Kopf allein um 45° gehoben wird. Dagegen erfolgt sie mit Sicher- 
heit, wenn der Kopf fest liegen bleibt und der Rumpf um 45° unter 
die Horizontale gesenkt wird (After tiefer als der Kopf). Es kann also weder die 
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Änderung der Stellung des Kopfes zum Rumpf noch die Änderung der Stellung 
des Kopfes zum Raume die Ursache der Tonuszunahme sein. Die Ursache muss 
vielmehr in der Änderung der Stellung desRumpfes zum Raum liegen, 
also in der Schwerkraft. 

' Es ist aber nicht die Wirkung der Schwerkraft auf die Vorderbeine selbst 
die Ursache der Streckung; denn dieselbe tritt auch ein, wenn während der Be- 
wegung des Rumpfes die Vorderbeine dauernd genau vertikal gehalten werden. 
Dagegen erfolgt auf Herabziehen der Haut seitlich an der unteren 
Thoraxhälfte tonische Streckung der Vorderbeine. Wird die Haut nur an 
der einen Brustseite kaudalwärts verschoben, so ist die Streckung gering; ge- 
schieht es beiderseits, so ist sie sehr kräftig und deutlich. — Wird die Thorax- 
haut mit der Hand in ihrer Lage gegen die Rippen fixiert und nunmehr das 
Kopfende des Brettes gehoben, so bleibt der Reflex aus; lässt man aber nun 
die Hand los, so dass die Haut der Schwere folgend an der Brustwand herab- 
gleiten kann, so erfolgt jetzt der Reflex nach der typischen Latenz. 

Es lässt sich also in diesem Falle zeigen, dass die Streckung der Vorder- 
beine überhaupt nichts mit einer Bewegung des Kopfes zu tun hat, sondern in- 
folge eines Hautreflexes vom Rumpfe aus eintritt. 

Labyrinthreflexe waren also auch bei diesem Tiere nicht nachzuweisen. — 
_ Trotz besonderer Aufmerksamkeit haben wir diesen merkwürdigen Hautreflex 
bei keinem anderen Versuchstiere wiedergefunden. 


An der Hand der hier gegebenen Anweisungen wird es in jedem 
Falle gelingen, die Labyrinth- und Halsreflexe bei dezerebrierten 
Tieren auseinanderzuhalten und von anderen Reflexen zu unter- 
scheiden. 


XI. Versuche an Hunden. 


Die an der Katze gewonnenen Resultate liessen es wünschens- 
wert erscheinen, den Einfluss der Kopfstellung auf den Gliedertonus 
auch bei anderen Tierarten zu untersuchen, um zu erfahren, ob es 
sich um Reaktionen handelt, die bei der Katze allein vorhanden 
sind oder eine allgemeinere Gültiekeit besitzen. In dieser Arbeit 
sollen noch die Ergebnisse von sieben Experimenten an Hunden mit- 
geteilt werden, welche zeigen, dass bei diesen Tieren sich 
prinzipiell die gleichen Reflexe nachweisen lassen. 
Die Versuchsmethodik war die gleiche wie bei den Katzen. In einem 
Falle wurde das Rückenmark durchtrennt; in den sechs anderen 
Versuchen wurde es intakt gelassen. Man tut gut, nur Tiere von 
2—3 kg zu verwenden, da sich schwerere Hunde nicht so leicht 
frei in der Luft bewegen und drehen lassen. Ein Versuch wurde 
an einem Hündchen von 13 Tagen mit noch geschlossenen Augen 


angestellt. 
Pflüger’s Archiv für Physiologie. Bd. 145. 
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Um eine Wiederholung aller Details zu vermeiden, möge es 
genügen, die Protokolle von zwei typischen Versuchen wiederzugeben: 


Versuch 88. — Kleiner Hund. 


9b 50'. Nach Unterbindung beider Karotiden und Durchtrennung der 
Vagi wird in tiefer Chloroformnarkose dezerebriert. Sofort spontane Atmung 
und Starre aller vier Extremitäten. 

9h 57’. Seitenlage, Drehen: Vorne und hinten zeigt das obere Bein 
als Kieferbein Tonuszunahme, als Schädelbein Tonusabnahme. Das untere Bein 
reagiert nicht. | 

10h 55’. Seitenlage, Heben-Senken: wirkungslos. 

Vertebra-prominens-Reflex: wirkt stark auf die Vorderbeine, schwach, 
aber deutlich auf die Hinterbeine. 

Rückenlage, Heben-Senken: Maximum für Vorder- und Hinterbeine 
bei + 45°, der Tonus sinkt bei Bewegung nach + 135° und — 90°. 

Fussstellung, Heben-Senken: Tonuszunahme bei Heben, Tonus- 
abnahme bei Senken der Schnauze. Reaktion nur in den Vorderbeinen. 

11h 15’. Seitenlage, Heben-Senken: auf die Vorderbeine wirkungs- 
los. Hinterbeine bekommen bei Senken Zunahme, bei Heben Abnahme des Tonus 
(schwach, aber deutlich). 

Seitenlage, Drehen und Wenden: Tonus des Kieferbeines nimmt: 
vorne und hinten zu, des Schädelbeines ab. Oberes Bein reagiert stärker. 

Labyrinthreflexe: Hund in Rückenlage auf einem Kaninchenbrett 
fixiert und der Kopf unbeweglich daran befestigt. Heben und Senken des Kopf- 
endes des Brettes: Maximum des Strecktonus bei der Kopfstellung + 45° (Latenz 
6—10 Sek.). Der Tonus sinkt bei Senken des Kopfendes, sobald die Mundspalte 
die Horizontalebene passiert. Vorder- und Hinterbeine reagieren gleichmässig. — 
Beim Heben des Kopfendes bis + 90° nimmt der Tonus etwas ab, kehrt beim 
Senken nach + 45° wieder zurück. — Bauchlage: Tier reitet auf dem Kaninchen- 
brett mit A-förmigem Querschnitt. Kopf fixiert. Vorder- und Hinterbeine zeigen 
bei Heben des Kopfendes über die Horizontale Tonuszunahme, bei Senken unter 
die Horizontale Tonusabnahme. 

Rückenlage, Wenden: vorn und hinten Tonuszunahme im Kiefer- und 
Tonusabnahme im Schädelbein. 

Rückenlage, Kopf durch.eine Klemme unverrückbar fixiert. 
wird der Rumpf auf die rechte oder linke Seite gedreht, so erfolgt vorne und 
hinten Streckung des Kieferbeines und Tonusabnahme des Schädelbeines. 

12h. Sehr gute Starre aller vier Beine. 

Seitenlage, Heben-Senken: beim Senken des Kopfes Tonusabnahme 
vorne und Tonuszunahme hinten; beim Heben des Kopfes Tonuszunahme 
vorne und Tonusabnahme hinten. — Dasselbe tritt auch bei alleiniger Bewegung 
in den obersten Halsgelenken ein. 

Fussstellung, Heben-Senken: 

Kopfstellung + 90°; Schnauze senkrecht nach oben: guter Tonus der 
Vorderbeine, die Hinterbeine sinken zusammen, der Schwanz ist gesenkt, der 
Rücken ist vorne gehoben und hinten gesenkt. 
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Kopfstellung 0°; guter Tonus aller vier Beine, Tier „steht“. 

Kopfstellung — 90°; Vorderbeine sinken zusammen, Hinterbeine haben noch 
guten Tonus, Schwanz wird gehoben, der Rücken ist vorne gesenkt und hinten 
gehoben. 

Rückenlage, Heben-Senken: 

Kopfstellung + 45°; maximaler Tonus aller vier Beine. 

Kopfstellung + 135°; Vorderbeine schlaff, Hinterbeine steif. 

Kopfstellung — 90°; Vorderbeine steif, Hinterbeine schlaff. 

Seitenlage, Vertebra-prominens-Reflex wirkt auf Vorder- und 
Hinterbeine im gleichen Sinne, vorne stärker. 

Hängelage mit Kopf unten, Heben-Senken: maximaler Tonus 
aller vier Pfoten, wenn der Kopf + 45° steht. Bei Kopfstellung 180° sinkt der 
Tonus der Vorderbeine weniger, der der Hinterbeine sehr stark. 

2h. Seitenlage, Drehen und Wenden: typische Reaktion vorne 
und hinten, oberes Bein stärker. 


Versuch 90. — Kleiner Hund von 2 kg. 
10% 20’. Nach Unterbindung beider Karotiden und Durchtrennung der 
Vagi wird in tiefer Chloroformnarkose dezerebriert. 

105 35’. Spontane Atmung. Beginnende Starre. 

10h 50'. Seitenlage, Drehen: Tonuszunahme im Kiefer- und Er- 
schlaffung im Schädelbein. 

Rückenlage, Heben-Senken: Tonusmaximum vorne bei Kopfstellung 
+ 45°, Tonusabnahme bei + 135° und — 90°. Hinterbeine reagieren noch nicht. 

11h 15’. Eingipsen mit drei Bleiplatten, Rückenplatte reicht bis 
zum Schwanzansatz. Mundspalte bei Rückenlage + 30° gegen die Horizontale 
geneigt. Prüfung auf Labyrinthreflexe. 

11h 25’. Reaktion noch schwach und allein an den Vorderbeinen. Der 
Tonus ist maximal, wenn der Kopf + 45° steht; er ist minimal bei Kopfstellung 
— 135°. Bei Rückenlage ist der Vorderbeintoenus stärker als bei Bauchlage. 

11h 45’. Dasselbe deutlicher, Das Maximum liegt bei + 45°, der Tonus 
bleibt hoch zwischen 0° und + 90°; das Minimum liegt bei — 135°. 

12h 45'. Dasselbe. Jetzt reagieren auch die Hinterbeine schwach mit, 
und zwar in genau demselben Sinne wie die Vorderbeine. 

34 30’. Sehr deutliche Reaktion der Vorderbeine, schwächere, aber deut- 
liche Reaktion der Hinterbeine.e Maximum + 45° Tonus hoch zwischen — 45° 
und + 90°, Minimum — 135°. Konstantes Resultat bei mehrfacher Prüfung. 

Gipsverband entfernt. 

3h. Seitenlage, Wenden: vorne und hinten erfolgt Tonuszunahme im 
Kieferbein und Erschlaffung im Schädelbein; oberes Bein reagiert stärker. 

Seitenlage, Drehen: dasselbe. 

Seitenlage, Heben- Senken: die Vorderbeine zeigen bei Ventral- 
beugung Abnahme, bei Dorsalbeugung Zunahme des Tonus. Die Hinterbeine 
zeigen bei Ventralbeugung Zunahme, bei Dorsalbeugung Abnahme des Tonus. —- 


Alleinige Bewegung im Atlanto-Oceipitalgelenk ist unwirksam. 
35 * 
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Seitenlage, Vertebra-prominens-Retflex: Tonusabnahme aller vier 
Beine. 

Rückenlage. Heben-Senken: Bei Kopfstellung + 45° haben alle vier 
Beine maximalen Tonus. Bei Ventralbengung nach + 90° und + 135° werden 
die Vorderbeine aktiv gebeugt, die Hinterbeine haben noch deutlichen Strecktonus, 
Bei Dorsalbeugung nach — 90° sind die Hinterbeine schlaff, die Vorderbeine haben 
noch deutlichen Tonns. 

Rückenlage, Wenden bei horizontaler Mundspalte: vorne starke, hinten 
deutliche Reaktion. Zunahme im Kiefer- und Abnahme im Schädelbein. 

BRückenlage, Drehen bei Kopfstellung — 90°: dasselbe. 

Fussstellung, Heben-Senken: Streckung der Vorderbeine bei ge 
hobener, Erschlafung bei geserkter Schnauze. Hinterbeine zeigen keine deutliche 
Reaktion. 

Fussstellung, Drehen bei erhobener Schnauze (+ 90°): Kieferbein 
Zunahme, Schädelbein Abnahme des Tonus vorne und hinten. 

Fussstellung,. Wenden bei horizontaler Mundspalte: dasselbe,- aber 
schwächere Reaktion als auf Drehen. 

Hängelage mit Kopf unten, Heben-Senken: Minimum aller vier 
Beine, wenn der Kopf nach unten hängt. Wird der Kopf ventralwärts zwischen 
die Vorderpfoten gebeugt (+ 45°), so werden alle vier Pfoten gestreckt, die 
hinteren stärker. Bei starker Dorsalbeugung (+ 135°) werden alle vier Pfoten 
gestreckt, die vorderen stärker. 

3% 25’. Ausschaltung des rechten Labyrinthes von der Bulla aus mit 20% 
Kokain. Kopfrefiexe danach ungeändert. Bei Bewegung des ganzen Tieres ohne 
Änderung der Stellung des Kopfes zum Rumpfe ergibt sich das Tonusmaximum 
für alle vier Beine bei + 45°, das Minimum bei — 135°. 

3% 42’. Ausschaltung des linken Labyrintbes in derselben Weise. Danach 
sind alle Labyrinthrefiexe verschwunden; Drehen des ganzen Tieres bei un- 
veränderter Stellung des Kopfes zum Rumpfe ist ohne jeden Einfluss auf den 
Gliedertonus. Dagegen verursacht in jeder Lage des Tieres Drehen und Wenden 
Streckung des Kiefer- und Erschlaffung des Schädelbeines, beim Vertebra-prominens- 
Befiex erschlaffen alle vier Beine, bei Ventralbengung erschlaffen die Vorderbeine 
und werden die Hinterbeine gestreckt, bei Dorsalbeugung werden die Vorderbeine 
gestreckt und erschlaffen die Hinterbeine. 

Die Enthirnungsstarre ist auch nach der Labyrinthausschaltung noch gut 
ausgeprägt. 


Diese beiden Versuche zeigen, dass der Hund die gleichen 
Reflexe hat wie die Katze. In guten Versuchen sind die Reaktionen 
sehr stark ausgesprochen, wie sich auf den kinematographischen 
Aufnahmen (Fig. 16) sehen lässt. Die Tonusänderungen sind am 
stärksten im Schulter- und Ellbogengelenk wahrzunehmen; geringer 
sind sie in den Fuss- und Zehengelenken. Im einzelnen ergaben 
sich folgende Besonderheiten: 
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Labyrinthreflexe waren in sechs von den sieben Versuchen nach- 
zuweisen. Sie gleichen vollkommen denen bei der Katze. Auch 
beim Hunde genügt ein Labyrinth, um die Glieder beider Körper- 
seiten zu beeinflussen. In vier Fällen konnte die Laze des Maximums 
und Minimums der Laby- j 
rinthreflexe genauer fest- 
gestellt werden. Zweimal 
lag das Maximum genau 
bei Kopfstellung + 45°, das 
Minimum bei — 135°. In 
einem Falle war das Maxi- 
mum bei 0° und das Mini- 
mum bei 180° In einem 
Falle, von dem die Kino- 
aufnahme (Fig. 16) stammt, 
lag das Maximum ungefähr 
bei + 90°, das Minimum bei 
— 90°, In diesem letzteren 
Falle war ‚bei der Kopf- 
stellung 0° der Labyrinth- 
tonus geringer als bei 150°, 
Die Anzahl der Versuche ist 
zu gering, um den Schluss 
zu erlauben, dass beim Hunde 
die Variationen in der Maxi- 
mum- und Minimumstellung 
der Labyrinthe grössere sind 
als bei der Katze. Auch lässt 
sich nieht sagen, ob es sich 
um individuelle oder um 
Rasseneigentümlichkeiten der 
verwendeten Tiere handelt. 


Fig. 16. 


Zu Fig. 16 gehörig. Aus einer kinematographischen Serienaufnahme. 

Versuch 38. Grosser Hund, in tiefer Chloroformnarkose dezerebriert. 
Rückenmark nicht durchschnitten. Bei der Kinoaufnahme ist der Kopf nicht 
oder nur teilweise mit auf das Bild gekommen; die Koptbewegungen sind daher 
our an den Bewegungen des Halses, der Trachealkanüle usw. erkennbar. 

Fig. 16 a—e: Rückenlage, Heben-Senken. 

Fig. 16a: Rückenlage, in der das schwere Tier durch zwei Assistenten 
gehalten wird. Koptstellung ca. — 45%, Schnauze unter die Horizontale gesenkt. 
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Beine haben geringen Strecktonus, was besonders am rechten Vorder- und linken 
Hinterbein zu sehen ist. 

Fig. 165: Schnauze über die Horizontale gehoben, Kopfstellung ca. + 45°, 
stärkste Streckung aller vier Beine. 

Fig. 16c: Nachdem darauf der Kopf wieder in dieselbe Stellung gebracht 
ist, wie auf Fig. 16a, erschlaffen die 
Beine wieder. 

Fig. 16 d—k: Fussstellung. Das 
Tier wird während der ganzen Aufnahme 
am Schwanze gehalten. Dasselbe ist 
aber so schwer, dass dadurch die Stelluug 
der Hinterbeine kaum beeinflusst wird 
(vgl. z. B. Fig. 16 f). Auf Fig. 16 d—f 
wird das Tier ausserdem am rechten 
Oberarm gehalten; auf Fig. 169 sieht 
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man die Hand sich entfernen; auf Fig. 16 h—% steht das Tier frei. Die verschiedenen 
Kopfbewegungen werden durch Umfassen der Schnauze ausgeführt. 


Fig. 16 d: Fussstellung, Schnauze gehoben, Kopfstellung ungefähr + 160°. 
Starker Strecktonus aller vier Extremitäten. Danach wird der Kopf gesenkt, und 
21/2 Sek. später beginnen die Vorderbeine zu erschlaften. 


Fig. 16e ist 2 Sek. später aufgenommen. Man sieht die -Senkung des 
Kopfes und vor allem die Erschlaffung der Hinterbeine. Der Rücken steht 
sowohl vorne wie hinten tiefer als auf Fig. 16 d. — Danach wurde die Schnauze 
wieder gehoben, das Tier richtete sich auf den tonisch gestreckten Vorderbeinen 
wieder auf und nahm eine ähnliche Stellung an wie auf Fig. 16 d. Darauf wieder 
Senken des Kopfes. 


Fig. 16 f: Man sieht, wie infolgedessen die vier Beine erschlaffen und der 
Körper auf den Boden fällt. 


Fig. 169: Das Tier steht auf seinen tonisch gestreckten Beinen. Der Kopf 
war gehoben und wird nun gesenkt (Fig. 169 zeigt den Beginn der Senkung, 
während die Beine noch gestreckt sind), 1 Sek. danach beginnen die Beine zu 
erschlaffen. 0,6 Sek. später ist 


Fig. 16% aufgenommen. Die Erschlaffung aller vier Beine ist deutlich; be- 
sonders sind diesmal die Vorderbeine beteiligt. 


“ Fsg. 16: Kopf gehoben. Streckstand auf allen vier Beinen. — Darauf 
Senkung des Kopfes. Nach einer Latenz von 2,5 Sek. beginnen die Beine zu 
erschlaffen. — 1 Sek. danach ist 


Fig. 16% aufgenommen. Das Tier stürzt zusammen, besonders vorne. 


Von den Halsreflexen sind Dreh- und Wendereflexe stets deut- 
lich ausgeprägt. Auch beim Hunde scheint Drehen stärker zu wirken 
als Wenden. Die Regeln für diese Reflexe sind die gleichen wie 
bei der Katze. Immer zeigen die Kieferbeine Tonuszunahme, die 
Schädelbeine Tonusabnahme. Der Vertebra-prominens-Reflex ist eben- 
falls deutlich und gewöhnlich auf die Vorderbeine stärker wirksam 
als auf die Hinterbeine. Die symmetrischen Halsreflexe durch 
Heben— Senken des Kopfes waren in vier Versuchen nachweisbar 
(Fig. 16 entstammt einem Experiment, in welchem sie fehlten). 
Auch beim Hunde beeinflussen sie Vorder- und Hinterbeine im ent- 
gegengesetzten Sinne. Am wirksamsten ist auch hier die Bewegung 
in der Mitte der Halswirbelsäule. In einem unter vier Versuchen 
hatte aber auch Bewegung in den obersten Halsgelenken einen deut- 
lichen Effekt (Versuch 88, S. 520); in einem anderen Versuch war 
der Erfolg zweifelhaft; in den übrigen zwei fehlte er. Die sym- 
metrischen Halsreflexe auf Heben — Senken des Kopfes scheinen beim 
Hunde also auch vom oberen Teile der Halswirbelsäule, wenn auch 
in schwächerem Grade, ausgelöst werden zu können. 
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Die Kombination der Labyrinth- und Halsreflexe wird am besten 
durch die angeführten Versuchsbeispiele verdeutlicht. Auch hierbei 
wurden die bei der Katze gemachten Erfahrungen durchaus gültig 
befunden. 

Die einfache Beobachtung auf der Strasse lehrt, dass auch der 
normale Hund Reaktionen zeigt, welche denen des dezerebrierten 
Tieres gleichen. Wenn ein Hund beim Laufen mit der Schnauze 
am Boden schnuppert, so sind die Ellbogengelenke gebeugt, und der 
Rumpf steckt deutlich tief in den Schultern drin. Hebt aber das 
Tier die Schnauze, so werden die Ellbogen gestreckt und der Rumpf 
aus den Schultern gehoben. Die Handgelenke bleiben gewöhnlich 
unbeeinflusst. Die Unterschiede zwischen beiden „Haltungen“ sind 
besonders auffallend beim Laufen des Tieres, das dann die alter- 
nierenden Bewegungen der Extremitäten das eine Mal mehr mit 
gebeugten, das andere Mal mehr mit gestreckten Ellbogen ausführt. 
Dass auch beim stehenden Tiere Heben und Senken des Kopfes 
von den entsprechenden Tonusänderungen der Vorderbeine begleitet 
werden, kann man jederzeit leicht sehen. Nur muss man sich nicht 
verleiten lassen, auf die Fussgelenke zu sehen, welche beim Hunde 
ja ziemlich hoch über dem Boden liegen. Auch beim normalen Tiere 
ist die Beteiligung der Hinterbeine hierbei eine viel geringere. — 
Man kann beim Hunde direkt sehen, dass der Kopf „führt“ und der 
Körper „folgt“. 


Xll. Beobachtungen am Menschen. 


Auch am Menschen lassen sich unter pathologischen Bedingungen 
tonische Reaktionen der Gliedmaassen dureh Veränderung der Kopf- 
stellung auslösen. Durch das grosse Entgegenkommen der klinischen 
Kollegen konnten Beobachtungen an fünf Fällen gesammelt werden. 
Sie haben alle das Gemeinsame, dass durch einen krankhaften Prozess 
die Funktion des Grosshirns vollständig oder gerossenteils aus- 
geschaltet worden war, dass es sich also um eine Art von De- 
zerebrierung bei ihnen handelte. Es liegt in der Natur der krank- 
haften Prozesse, dass die Ausschaltung des Cerebrums dabei nicht 
so glatt und ausschliesslich erfolgt, wie es im Tierexperiment er- 
reicht wird. Man weiss nie, inwieweit niedere Hirnteile mitbefallen 
sind, und wie weit das Grosshirn nieht doch etwa noch eiuen Ein- 
fluss ausüben kann. Trotzdem liess sich feststellen, dass die Reflexe 
durchaus denselben Charakter trugen, wie sie in den vorigen Ab- 
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schnitten von dezerebrierten Katzen und Hunden geschildert wurden. 
Ausserdem liess sich zeigen, dass Reflexe vom Halse aus sicher auch 
beim Menschen vorhanden sind, und es liess sich wenigstens wahr- 
scheinlich machen, dass auch Labyrinthreflexe mitspielen. Da sich 
die Beobachtungen am Menschen direkt an die Tierversuche an- 
schliessen, so sollen sie hier im Zusammenhang mit letzteren mit- 
geteilt werden. Bei vier von den fünf Fällen hat Prof. Heil- 
bronner uns mit seiner reichen neurologischen Erfahrung bei der 
Untersuchung unterstützt. Den fünften Fall verdanken wir der 
freundlichen Mitteilung von Prof. Winkler in Amsterdam. Ihnen 
beiden sowie den noch namentlich zu nennenden klinischen Kollegen 
und ihren Assistenten sei auch an dieser Stelle der herzlichste Dank 
gesagt. 


Fall I. 


(Neurologische Klinik von Prof. Heilbronner, Chirurgische Klinik von 
Prof. Lameris). 

J. J., 6 jähriges Mädchen. Aufgenommen 12. Januar 1910. 

Klinische Diagnose: Hydrocephalus, wahrscheinlich sekundär nach 
Tumor cerebelli. 

Anamnese: Ist normal geboren und hat sich zunächst normal entwickelt. 
Mit 4 Jahren Krämpfe, die in der linken Hand beginnen; vorübergehendes Nach- 
schleppen des linken Beines. Danach wiederholte Anfälle von Bewusstlosigkeit, 
Gesichtskrämpfen, Augenverdrehen. Im Januar 1909 wieder fieberhafte Anfälle, 
nachher gelähmt. Verlust der Sprache, später des Hörens. Seit August Ver- 
srösserung des Kopfes. 

12. Januar 1910. Kind mit hochgradigem Hydrocephalus („bruit de pöt 
fele), beiderseits atrophische Stauungspapille, liegt ruhig auf dem Rücken, reagiert 
in keiner Weise, greift und spricht nicht. Kopf und Augen sind nach rechts 
deviiert. Wird der Kopf schnell von links nach rechts gedreht, so gehen die 
Augen mit einem Ruck nach links und bewegen sich dann langsam nach rechts. 
Auf Ausspritzen der Ohren mit kaltem Wasser treten die typischen Augen- 
bewegungen auf. Die Vestibularisreflexe sindalso erhalten. Pupillen- 
reaktion rechts erloschen, links schwach. Kornealreflexe nur schwach. Die Muskeln 
der Arme und Beine hypotonisch. Patellarreflex links gesteigert. Beiderseits 
sind die Reflexe von Babinski und Oppenheim vorhanden. Das Kind muss 
mit Schlundsonde gefüttert werden. Sehr schlechte Schluckreflexe. 

Wird das Kind im Bette aufgesetzt, oder wird es (um die Laufbewegungen 
zu prüfen), unter den Achseln frei mit senkrechter Wirbelsäule in der Luft ge- 
halten, wobei ein Assistent den Kopf stützen muss, so tritt einhochgradiger 
undandauernder Strecktonusund Adduktorentonus beider Beine auf. 

19. Januar. Kind liest auf dem Rücken, Kopf nach rechts gedreht. Auf 
Fig. 17a sieht man von hinten auf den enormen Hydrocephalus, das Gesicht 
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befindet sich nach rechts gedreht, die beiden Oberarme werden unterstützt, so 
dass sie senkrecht stehen, die Unterarme hängen schlaff nach unten, die Hände 
liegen auf dem Thorax auf. Nunmehr wird der Kopf um die Achse: Scheitel- 


Halswirbelsäule passiv mit dem Gesicht nach links gedreht; darauf erfolgt 
eine langsame, kräftige tonische Streckung deslinkenEllbogens 


Fig. 176. 


(Fig. 17), der Unterarm steht senk- 
recht in die Höhe, die Hand wird 
aktiv dorsalwärts hyperextendiert. 
Passive Beugung des Ellbogens 
stösst nunmehr auf erheblichen 
Widerstand. Gleichzeitig kommt es 
zu Strecktonus des linken 
Knies. — Beim Zurückdrehen des 
Kopfes in die ursprüngliche Stel- 
lung (Fig. 17a) fällt der linke 
Unterarm alsbald wieder 
schlaff auf die Unterlage 
herab. Diese Reaktion tritt mit 
maschinenmässiger Regelmässigkeit 
ein und lässt sich in der Klinik 
demonstrieren. 

20. Januar. Genauere Unter- 
suchung, wobei Strecktonus jedes- 
mal dann angenommen wird, wenn 
ein deutlicher Widerstand gegen 
passive Beugung vorhanden ist, 
Beugetonus bei Widerstand gegen 


passive Streckung. Kind liegt auf dem Rücken, Kopf etwas nach rechts gewendet, 
Augen sehen nach rechts unten. Rechtes Knie und Hüfte tonuslos. Ebenso linke 
Hüfte. Linkes Knie und linker Ellbogen haben geringen, aber deutlichen Streck- 
tonus. Linke Schulter und ganzer linker Arm schlaff. 
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Drehen des Kopfes nach links ergibt: tonische Streckung des 
linken Ellbogens mit Pronation und Strecktonus der Hand („Kieferarm“), 
schwächere Streckung des rechten Ellbogens. — Nunmehr wird der Kopf 5 Min. 
lang in seiner Stellung mit dem Gesichte nach links gelassen; der Tonus im 
rechten Ellbogen schwindet nach !/—1 Minute, der linke Arm bleibt aber 
dauernd kräftig gestreckt, nur nach 4 Min. erfolgt eine kurze Beuge- 
bewegung, worauf der Arm sofort wieder in seinen Streckstand zurückgeht. 
Nach 5 Minuten wird der Kopf wieder in die Mittelstellung zurückgedreht. So- 
fort fällt der linke Unterarm schlaff herab. Linke Hand und Schulter 
werden ebenfalls schlaff. — Drehen des Kopfes nach rechts ist wirkungslos. 
Zurückdrehen in Mittelstellung veranlasst schnell vorübergehenden Strecktonus 
des linken Armes. 

Wenden des Kopfes (um die sagittale Achse) nach der rechten oder linken 
Schulter ist beiderseits wirkungslos, ebenso Beugen des Kopfes in ventraler 
Richtung. 

Wird der ganze Korper samt dem Kopf, dessen Stellung gegen den Rumpf 
dabei möglichst unverändert gelassen wird (was bei dem schweren Hydrocephalus 
nur schwierig möglich ist), auf die linke Seite gelegt, so erfolgt nach einer 
ziemlich langen Latenz von ca. !/s Minute tonische Streckung beider Arme, 
besonders in den Ellbogengelenken, links stärker als rechts. Nach 3 Minuten 
ist der Strecktonus rechts verschwunden, links deutlich vorhanden und bleibt 
deutlich, bis nach 5 Minuten der Kopf allein zurückgedreht wird, so dass das 
Hinterhaupt aufliegt (der Rumpf bleibt auf der linken Seite liegen): darauf lässt 
der Strecktonus des linken Armes sofort nach; links tritt vielleicht Beugetonus 
auf (?). Jetzt wird bei stilliegendem Kopf der Körper auf den Rücken gedreht: 
dabei geht der linke Arm wieder in Streckstand (sicherer Halsreflex). 

22. Januar. Fortsetzung. Kind in Rückenlage, Beine tonuslos. 

Verhalten der Beine: Drehung des Kopfes mit dem Gesichte nach links 
bewirkt das Auftreten eines deutlichen Strecktonus im linken Quadriceps („Kiefer- 
bein“), der „plastisch“ im Sinne von Sherrington!) ist. Einige Zeit danach 
erfolgt spontane Streckung des linken Armes und Beines. Als darauf der Kopf 
wieder in Mittelstellung zurückgedreht wird, schwindet diese Streckung und der 
plastische Quadriceps-Tonus. Kopf nach rechts gedreht: unsichere Reaktion, 
vielleicht etwas Beugetonus der Knie. Kopf in Mittelstellung zurückgedreht: 
kurze, aber starke Streckung des linken Knies, das danach wieder schlaff wird. 
Kopf nach links gedreht: zuerst geringe, aber deutliche Zunahme des Quadriceps- 
Tonus, nach einiger Zeit Streckung des linken Knies. Beim Zurückdrehen in 
Mittelstellung schwindet der Tonus wieder. 

Verhalten der Arme: Kopf nach links gedreht: Streckung des linken EIl- 
bogens mit „plastischem“ Tonus. Beim Zurückdrehen in Mittelstellung Er- 
schlaffung des linken Ellbogens. Kopf nach rechts gedreht: in beiden Ellbogen 
geringer Beugetonus, der beim Zurückdrehen des Kopfes wieder schwindet. 


1) €. S. Sherrington, On plastic tonus and proprioceptive reflexes. 
Quart. Journ. of physiol. vol. 2 p. 109. 1909. 
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Rückvärtsbeugung des Kopfes ist wirkungslos. Ebenso heute auch das 
Umlegen des ganzen Körpers samt dem Kopf auf die linke Seite. Wird aus 
dieser Lage der Kopf allein in Mittelstellung zurückgedreht, so erfolgt keine 
Reaktion. Wird aber jetzt der Rumpf allein (bei unveränderter Lage des Kopfes 
auf der Unterlage) wieder in Rückenlage gebracht, so erfolgt eine starke Streckung 
des linken Ellbogens und schwacher Beugetonus des rechten Ellbogens. 


25. Januar. Kind in Rückenlage, Kopf ist mit dem Gesicht nach rechts 
gedreht und nach der rechten Schulter gewendet. Dabei besteht Flexortonus im 
linken Knie und Ellbogen, in denen manchmal spontane Beugebewegungen auf- 
treten. Auch im rechten Ellbogen etwas Beugetonus. — Drehen des Kopfes in 
Mittelstellung bringt linken Arm und linkes Bein in Strecktonus. — Nunmehr 
wird der ganze Körper samt dem Kopf auf die linke Seite gelegt, wobei die 
Stellung des Kopfes gegen den Rumpf nach Möglichkeit (s. 0.) ungeändert ge- 
lassen wird. Es kommt darauf zu einem starken Strecktonus beider Beine 
und des linken Armes (vielleicht Labyrinthreflex?). — Ohne Änderung der 
Rumpflage wird jetzt der Kopf allein zurückgedreht, so dass das Hinterhaupt 
aufliegt (linkes Parietale steht aber immer noch tiefer als das rechte). Dieses 
bedingt eine spontane tonische Beugung des linken Beines und Armes, worauf 
beide wieder in Strecktonus gehen. — Jetzt wird der Körper auf den Rücken 
gedreht: ohne deutlichen Effekt. Als nun aber der Kopf auf das rechte Parietale 
gedreht wird, schwindet der Strecktonus sofort. — Drehung des Kopfes nach 
links bewirkt starken Strecktonus des linken, geringeren des rechten Armes. — 
Zurückdrehen auf das rechte Parietale bewirkt tonische Beugung des linken 
Beines. 


27. Januar. Ausführung des Balkenstiches, wobei 15 ccm Flüssigkeit ent- 
fernt werden (Prof. Lameris). 


2. Februar. Wenn man das Kind auf den Rücken legt, so wird der Kopf 
spontan nach rechts gedreht und gewendet. Danach geht der linke Arm in 
Supination; daran schliesst sich Beugung und Beugetonus im Ellbogen und 
Beugung der Finger an. Drehen des Kopfes nach links bewirkt Hemmung des 
Beugetonus im linken Arm, tonische Streckung im linken Ellbogen, während der 
rechte Ellbogen zugleich tonisch gebeugt wird. 


Vom 8. Februar an werden die Reaktionen der Glieder auf Kopfdrehen 
inkonstant. Das Kind wird am 14. Juni von den Eltern nach Hause geholt und 
stirbt am 25. November. Keine Sektion. 


Zusammenfassung: Es handelt sich um ein Kind mit einem 
hochgradigen (sekundären?) Hydrocephalus, bei dem die Tätigkeit 
des Grosshirnes so gut wie vollständig ausgeschaltet ist. Drehen 
des Kopfes mit dem Gesicht nach links veranlasst kräftige tonische 
Streckung des linken Armes und Beines, am stärksten ausgesprochen 
im linken Ellbogen. Manchmal (nicht immer) lässt sich gleichzeitig 
eine Beugung des rechten Armes nachweisen. Die Reaktion dauert 
auch bei einer 5 Minuten fortgesetzten Prüfung so lange, als der 


Die Abhängigkeit des Tonus der Extremitätenmuskeln ete, 531 


Kopf in dieser Stellung gelassen wird; beim Zurückdrehen des 
Kopfes hört der Strecktonus auf der linken Seite sofort auf. Dieser 
Reflex wird in der Hauptsache jedenfalls vom Halse aus ausgelöst, 
denn er tritt unabhängig von der Lage des Kopfes im Raume auf 
und erfolgt jedesmal, wenn die Stellung des Kopfes gegen den Rumpf 
oder die Stellung des Rumpfes gegen den Kopf in der angegebenen 
Richtung geändert wird. Die Reaktion gehorcht der Regel für die 
Halsdrehreflexe, wonach immer das „Kieferbein“ bzw. der „Kiefer- 
arm“ Zunahme des Strecktonns aufweisen müssen. Sehr deutlich 
war in diesem Falle die auch in den Tierversuchen gefundene Fr- 
scheinung zu sehen, dass Hemmung des Strecktonus häufig mit dem 
Auftreten eines aktiven Beugetonus gepaart geht. 

Während sich also die Halsreflexe mit voller Sicherheit in diesem 
Falle nachweisen liessen, ist es nicht völlig gewiss, ob auch Labyrinth- 
reflexe auf die Gliedmaassen vorhanden waren. Labyrinthreflexe auf 
die Augen waren vorhanden, und da beim Aufrichten des Rumpfes und 
Kopfes Strecktonus beider Beine auftrat, und da bei Umlegen des 
Rumpfes und Kopfes auf die linke Seite einmal Streckung beider Arme 
und einmal beider Beine auftrat, so ist, da bei diesen Bewegungen eine 
Änderung der Stellung des Kopfes gegen den Rumpf nach Möglichkeit 
vermieden wurde, es immerhin wahrscheinlich, dass es sich dabei um 
tonische Labyrinthreflexe auf die Extremitäten handelt. Da aber 
der Kopf bei dem Kinde ausserordentlich schwer und umfangreich 
war, lässt sich nicht mit absoluter Sicherheit behaupten, dass diese 
Absicht auch gelungen ist. 

Nach der Ausführung des Balkenstiches und beim weiteren 
Fortschreiten der Grundkrankheit wurden die Reaktionen der Glieder 
dann unregelmässig und erloschen schliesslich ganz. 


Fall II. 


(Neurologische Klinik von Prof. Heilbronner, Chirurgische Klinik von Prof. 
Lameris.) 
J. D. v.d. B., Junge von beinahe 3 Jahren. Aufgenommen 27. Oktober 1910. 
Klinische Diagnose: Tumor cerebelli? Hydrocephalus. 
Anamnese: Wurde normal geboren. Lernte normal laufen und begann 
zu sprechen. Erkrankte im Anfang Februar mit Erbrechen, Verschlechterung 
des Laufens, wurde wieder unreinlich. Danach spastische Parese der Beine 
und Zunahme des Kopfumfanges. 
97. Oktober. Hochgradiger Hydrocephalus (Umfang 55,1 cem). Läuft sehr 
schlecht und ataktisch. Muss beim Laufen gestützt werden, da er sonst in die 
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Knie sinkt oder nach verschiedenen Richtungen umfällt. Kniereflexe gesteigert. 
Ataktische, stossende Willkürbewegungen der Arme. Intellekt gering. Beider- 
seits atrophische Stauungspapille. Ausspritzen der Ohren mit kaltem Wasser führt 
zu den charakteristischen Nystagmusbewegungen der Augen. 


3. November. Rückenlage. Strecktonus beider Knie, beim Aufheben der 
Oberschenkel werden die Unterschenkel steif in der Luft gehalten. Bei passiven 
Bewegungen fällt der Unterschenkel herunter und wird dann mehrmals wieder 
aktiv gestreckt. 


Verhalten des rechten Beines: Bei passiven Bewegungen im Knie 
fühlt man sehr geringen Widerstand der Flexoren, stärkeren der Extensoren. 
Der Strecktonus bleibt auch bei abgelenkter Aufmerksamkeit bestehen und ist 
deutlich plastisch. Bei schneller forcierter Beugung wird der Quadriceps schlaff; 
der Tonus kommt dann langsam wieder zurück. Bei passiver langsamer Bewegung 
aus dem Beugestand in den Streckstand kann man den Unterschenkel in jeder 
beliebigen Höhe „einschnappen“ lassen, worauf der Unterschenkel in dieser 
Stellung durch die Streckmuskeln in der Luft ruhig weiter gehalten wird. Man 
hat dabei genau dasselbe „Einschnappgefühl“, wie wenn man diesen Versuch an 
der dezerebrierten Katze macht. Reiben der Fusssohle verursacht direkten Beuge- 
reflex der drei grossen Gelenke, wobei der Quadriceps sofort erschlafft. Reiben 
der kontralateralen Fusssohle bewirkt kein Ansteigen des Quadriceps-Tonus. — In 
Bauchlage, wobei der Unterschenkel über den Bettrand ragt, sieht man keine 
Zeichen für einen Tonus der Unterschenkelbeuger; das gebeugte Bein fällt passiv 
nach unten. Bei aktiven Armbewegungen sieht man deutliche Zunahme des 
(uadriceps-Tonus beiderseits. — Druck auf den Fussballen führt zu Fussklonus. 
Dieser wird durch Reiben an der Sohle sofort gehemmt, und der Beugereflex tritt 
auf. Das Aufhören des Fussklonus eriolgt aber vor der Beugung, ist also nicht 
mechanisch bedingt. — Forcierte Beugung des rechten tonısch gestreckten Knies 
bewirkt schwache, aber deutliche Streckung des linken Beines, besonders der 
Hüfte (inkonstant). Manchmal kann bei diesen Prüfungen der Quadriceps auch 
ganz schlaff sein. Bei aktiven Bewegungen besonders des rechten Armes wird 
das rechte Bein gestreckt mit Zunahme des Quadriceps-Tonus. Wie- man sieht, 
lassen sich in diesem Falle von Hydrocephalus eine ganze Reihe von 
Reaktionen an den Beinen nachweisen, welche durch die Untersuchungen von 
Sherrington beim dezerebrierten Tiere gefunden worden sind. 


Wird der rechte Oberschenkel unterstützt, so dass man die Bewegungen des 
Unterschenkels sehen kann, so bewirkt Drehen des Kopfes mit dem 
Gesichte nach links eine Abnahme des rechtsseitigen Quadri- 
ceps-Tonus (Schädelbein. Drehen desKopfes mit demGesichtenach 
rechts bewirkt Zunahme des rechtsseitigen Quadriceps-Tonus 
(Kieferbein), beides mit auffallend langer Latenz. Ausserdem bewirkt, wenn 
die Beine ruhig auf der Unterlage aufliegen, Drenen des Gesichtes nach rechts 
Adduktion des rechten Oberschenkels und Drehen nach links Adduktion des 
linken Oberschenkels. 


4. November. Ausführung des Balkenstiches, wobei sich 75 cem Flüssigkeit 
unter Druck entleeren. 
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Zusammenfassung: Bei einem Kinde mit 'hochgradigem 
Hydrocephalus besteht spastische Parese beider Beine. Besonders 
das rechte Bein zeigt deutlichen Fxtensortonus und plastischen Tonus 
des Quadriceps. Bei Kopfdrehen wird der Quadriceps-Tonus des rechten 
Beines, wenn es Kieferbein ist, gesteigert, wenn es Schädelbein ist, 
gehemmt. Ausserdem erfolgt bei Kopfdrehen Adduktionsbewegung 
im Kieferbein. Nach dem Ergebnis der Tierversuche und den Be- 
obachtungen an Fall I ist anzunehmen, dass es sich in diesem Falle 
um Halsreflexe handelt. 


F.11 IM. 
(Neurologische Klinik von Prof. Winkler im Binnengasthuis zu Amsterdam.) 

G. B., 69 jähriger pensionierter Polizist. 

Klinische Diagnose: Rechtsseitige Apoplexie mit Durchbruch in die 
Ventrikel. 

Aufgenommen 27. Juni 1910. — Gestorben 29. Juni 1910. 

Patient wurde des Morgens bewusstlos auf der Erde liegend gefunden und 
in die Klinik gebracht. Er liegt dort in tiefem Koma. Trachealatmen 24—28 
per Minute. Puls sehr gespannt, 72—78. Gesicht kongestioniert. Pupillen 
maximal verengt, reagieren nicht auf Licht. Zeitweise treten konjugierte Augen- 
bewegungen nach beiden Seiten auf. Kieferklemme. Durch Stich in die Wangen 
ist beiderseits kein Facialisreflex auszulösen. Rigidität der Nackenmuskeln. 
Alle vier Extremitäten sind steif, Die beiden Arme sind gegen den Thorax 
adduziert, die Ellbogen gebeugt, der Daumen in die Hand eingeschlagen. Die 
Steifheit ist rechts viel stärker als links. Die Reflexe an den Armen sind ge- 
steigert. Auf Kneifen des Handrückens wird die Hand zurückgezogen. Bauch- 
reflexe erloschen. Beide Beine sind stark adduziert, man kann sie kaum auseinander 
bringen. Die Knie sind leicht gebeugt. Knie- und Achillesreflex sehr stark. 
Babinski’s und Oppenheim’s Phänomen vorhanden. An beiden Beinen ist 
sowohl von der Fusssohle wie von der Innenseite des Unter- und Oberschenkels 
ein deutlicher Beugereflex, manchmal einseitig, manchmal doppelseitig, aus- 
zulösen. Rechts ist die Reaktion stärker. 

Der Mann liegt in halbsitzender Stellung im Bett; der Rücken wird durch 
Kissen gestützt. Bei Bewegung des Kopfes nach links, wobei die linke 
Wange auf die linke Schulter gelegt wird (Kombination von Drehen und Wenden), 
treten in beiden Armen Bewegungen auf: Die Oberarme werden ge- 
hoben und gestreckt, die Ellbogen bleiben gebeugt, und die 
Finger nehmen Schreibstellung an. Diese Reaktion ist: rechts stärker 
als links, erfolgt aber in beiden Armen ganz gleichsinnig. Genau dieselbe 
Bewegung wird ausgeführt auf Bewegung des Kopfes nach der rechten Schulter. 

Nach einem Aderlass wurde die Starre des linken Armes geringer; rechts 
nimmt die Rigidität weiter zu. Ehe wir uns brieflich zwischen Amsterdam und 
Utrecht über die weitere Untersuchung des Patienten auf Hals- und Labyrinth- 
reflexe in Verbindung setzen konnten, starb der Patient. 
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Sektion: Üerebellum beiderseits unter der Pia mit Blut bedeckt. Beim 
Aufheben des Kleinhirns kommt Blut zwischen diesem und dem Grosshirn zum 
Vorschein. Enorme Blutung in die rechte Hemisphäre, durch welche die rechten 
Stammganglien und Centrum semi-ovale vollständig zertrümmert sind. Die Blutung 
ist in die Seitenventrikel und den 3. Ventrikel durchgebrochen. Auch im Aquä- 
dukt ist Blut. Ausserdem findet sich eine kleine Blutung in der Haube unter- 
halb der vorderen Vierhügel. 


Zusammenfassung: Nach einer rechtsseitigen Apopiexie mit 
Durchbruch in die Ventrikel entwickelt sich ein tiefes Koma mit 
Rigidität des Kiefers, Nackens und der Extremitäten ganz analog 
der experimentellen Enthirnungsstarre.. Bewegen des Kopfes nach 
der linken Schulter (eine Kombination von Drehen und Wenden) 
veranlasst keine gegensinnigen Reaktionen beider Arme, diese führen 
vielmehr gleichsinnige Bewegungen aus, bei denen die Oberarme im 
Schultergelenk gehoben werden. Genau dieselbe Reaktion erfolgt, 
wenn der Kopf nach der rechten Schulter bewegt wird. Da in 
diesem Falle auf Drehen und Wenden des Kopfes die Arme gleich- 
sinnig reagierten, so wird es sich vermutlich (nach Analogie der 
Tierversuche) nicht um Hals-, sondern um Labyrinthreflexe gehandelt 
haben. Leider erfolgte der Tod des Patienten so schnell, dass der 
exakte Beweis hierfür nicht ‚geliefert werden konnte. 


. Fall IV. 
(Geburtshilfliche Klinik, Prof. K o sn 
M. v.B,., neugebornes Mädchen. 


Klinische Diagnose: Zerebrale Blutungen infolge künstlicher Geburt. 
Gewicht 3500 g. 


Geboren 11. September 1911. Placenta prävia, Nabelschnurvorfall, kombi- 
nierte Wendung nach Braxton Hicks, leichte Extraktion. Es dauerte danaeh 
noch °/s Stunden, bis es gut zu atmen begann. Danach fehlen die Schluck- 
und Saugreflexe, das Kind wird mit der Sonde dureh die Nase gefüttert. Aus- 
gesprochener Strecktonus aller vier Extremitäten mit sehr auffallendem Zittern. 
Zeitweise werden mit den Armen alternierende Streck- und Beugebewegungen aus- 
geführt; auch diese sind z. T. zitternd. Es besteht Kieferklemme. 


20. September 1911. — Rückenlage. Fig. 18a zeigt das Kind von oben 
photographiert; man sieht die Streckung der Glieder; besonders ist der Streckstand 
der Beine für einen Neugeborenen ganz abnorm. Alle vier Gliedmassen setzen 
der passiven Beugung einen deutlichen Widerstand entgegen (Strecktonus). Wird 
der Kopf mit dem Gesichte nach links gedreht (Fig. 185 zeigt das 
Kind von der Seite, 13c mehr von oben photographiert), so wird der linke Arm 
stärker gestreckt und ganz steif gehalten, (Kieferarm); der rechte Arm (Schädel- 
arın) geht in Beugestellung, besonders im Ellbogen; der Strecktonus (Wiederstand 
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Fig. 18 a. 


gegen passive Beugung) schwindet, statt dessen tritt starker Beugetonus auf, und 
schliesslich wird die rechte Hand bis hinter das rechte Ohr geführt. Das linke 
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Fig. 182. Fig. 18 c. 


Bein (Kieferbein) bleibt gestreckt, das rechte (Schädel-) Bein wird in Hüfte und 
Knie (Fig. 185) und im Fussgelenk (Fig. 18c) leicht gebeugt. Die Reaktion ist 


Fig. 18d. 


Pflüger’s Archiv für Physiologie. Bd. 145. 36 
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tonisch und dauert so lange an, wie der Kopf nach links gedreht bleibt. Zurück- 
drehen in Mittelstellung lässt die Glieder wieder die Ausgangsstellung annehmen. 

Wird der Kopf nach rechts gedreht (Fig. 13d, von oben photo- 
graphiert), so ändert sich an den Beinen wenig, am linken Arın nimmt der Streck- 
tonus ab, statt dessen tritt Beugetonus (Widerstand gegen Streckung) auf, der 
Arm geht in Beugestellung (Schädelarm), während der rechte Arm (Kieferarm) 
tonisch gestreckt wird. Die Reaktion auf Rechtsdrehen des Kopfes ist schwächer 
als die auf Linksdrehen. 

Der Erfolg des Kopfdrehens ist genau der gleiche, wenn sich das Kind in 
rechter Seitenlage oder in Hängelage mit Kopf unten befindet. Fig. 18e zeigt 
das Kind in letzterer Stellung; man sieht, 
dass das Gesicht nach rechts gedreht ist, 
und dass der rechte Arm in maximalen 
Streckstand geraten ist. Diese Reaktionen 
sind also unabhängig von der Stellung des 
Kopfes im Raume, sie sind keine Laby- 
rinthreflexe, sondeın werden durch ver- 
änderte Stellung des Kopfes zum Rumpfe 
ausgelöst, sie sind Halsreflexe. Auch 
in diesem Falle gehorchen sie der im Tier- 
versuch gefundenen Regel, dass die Schädel- 
beine Abnahme und die Kieferbeine Zu- 
nahme des Strecktonus zeigen. 

Wird das Kind mit geradestehendem 
Kopfe im Bette aufgesetzt, so dass die 
Wirbelsäule senkrecht steht und der Kopf 
sich oben befindet, so sind beide Arme 
gebeugt und führen Bewegungen aus. Legt 
man jetzt das Kind hintenüber auf die 
Unterlage, ohne die Stellung des Kopfes zum 
Rumpfe zu ändern, bis der Rücken horizontal liegt, so fahren die Arme auseinander, 
die Oberarme werden abduziert, die Ellbogen gestreckt und manchmal auch die 
Finger gespreizt. Die Reaktion hat anfangs tonischen Charakter, geht aber nach 
kurzer Zeit vorüber. Genau dieselbe Bewegung tritt auf, wenn der Rumpf des 
Kindes horizontal liegen bleibt und der anfangs stark ventralflektierte Kopf (Kinn 
auf der Brust) dorsalwärts flektiert wird. Diese Reaktion ist also unabhängig von 
der Veränderung der Stellung des Kopfes gegen den Rumpf und wird ausgelöst durch 
Veränderung der Stellung des Kopfes im Raume; mit anderen Worten, es han elt sich 
um einen Labyrinthreflex, an dem sich beide Arme gleichsinnig beteiligen. — 
Bei Drehen des Kopfes auf die Seite bleiben die Augen zurück und stellen sich 
dann mit einigen Nystagmusbewegungen wieder in die Mittelstellung ein. Also 
sind die Labyrinthreflexe auf die Augen bei diesem Kinde ebenfalls vorhanden. 

27. September 1911. Beine sind nicht mehr tonisch gestreckt, werden in 
normaler Säuglingsstellung gehalten. Schlucken geht besser. Keine Zitter- 
bewegungen der Arme mehr. Kopfdrehen nach links bewirkt Streckung und 
Strecktonus (kein Beugetonus) des linken (Kiefer-)Armes, und Beugung und 
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Beugetonus (kein Strecktonus) des rechten (Schädel-)Armes. Bei Drehen des 
Kopfes nach rechts keine deutliche Reaktion. 

11. Oktober 1911. Beine werden normal gehalten. Noch starke Kiefer- 
klemme, der Mund wird aber beim Schreien geöffnet. Schluckt. Arme zittern 
nicht. Beim Aufsitzen und Zurücklegen Ausfahren mit den Armen, wie am 
20. September, von tonischem Charakter. Beim Kopfdrehen nach links Streekung 
und Strecktonus des linken Armes (kein Beugetonus) und Beugung und Beuge- 
tonus (kein Strecktonus) des rechten Armes, besonders im Ellbogen. Beim Kopf- 
drehen nach rechts keine typische Reaktion. 

8. November 1911. Beine wieder tonisch gestreckt. Rückenlage: Kopf- 
drehen nach links bewirkt Streckung und Strecktonus (kein Beugetonus) des 
linken Armes und Beugung und Beugetonus (kein Strecktonus) des rechten 
Armes. Die Beine zeigen dieselbe Reaktion wie die gleichseitigen Arme, be- 
sonders im Knie- und Fussgelenk. Kopfdrehen nach rechts veranlasst genau die 
umgekehrte Reaktion der Arme, wie Drehen nach links. Die Beine bleiben aber 
hierbei unbeeinflusst. Starke Labyrinth-Augenreflexe. Beim Zurücklegen des 
Kindes aus der sitzenden in die liegende Stellung, oder beim Zurücklegen des 
ventralgebeugten Kopfes allein erfolgt starkes Ausfahren der Arme nach aussen 
und Streckung im Ellbogen von tonischem Charakter. 

Der Zustand des Kindes verschlechterte sich allmählich. Die Reaktionen 
auf Kopfdrehen und auf Zurücklegen des Kopfes bleiben aber in typischer Weise 
bestehen. 

Exitus am 20. Dezember 1911. Nach dem Tode Lumbalpunktion, wobei 
sich 20 ccm Flüssigkeit unter Druck entleeren. Einspritzung von Formol in den 
Lumbalsack. 

Sektion: Beide Seitenventrikel stark erweitert. Beiderseits Erweichungs- 
herde in der Linsenkerngegend, in deren Abstrich sich mikroskopisch Körnchen- 
zellen nachweisen lassen. In den Herden liegen Flecken, die wie alte Blutungen 
aussehen. Hirn zur mikroskopischen Untersuchung konserviert. 


Ergänzende Beobachtungen zu Fall IV. 


Bei 26 normalen Kindern im Alter von wenigen Stunden bis zu 3!/a Monaten 
wurde untersucht, ob sich bei ihnen die Reflexe auf Kopfbewegungen nachweisen 
lassen, welche bei dem Kinde (Fall IV) so typisch wirksam gewesen waren. 
Einige dieser Kinder wurden mehrmals untersucht. Es stellte sich heraus, dass 
bei keinem von diesen Kindern auf Kopfdrehen tonische Reflexe der Glieder 
auftraten. Diese Halsreflexe lassen sich also nur unter pathologischen Bedingungen 
nachweisen. Dagegen ergab sich mit grosser Konstanz, dass der Labyrinth- 
reflex bei Zurücklegen des Kindes aus der sitzenden in die liegende Stellung 
oder auf Zurücklegen des stark ventral gebeugten Kopfes bei normalen Säuglingen 
in den ersten Lebenswochen vorhanden ist. Unter 26 Kindern wurde dieser 
Reflex nur dreimal vermisst. Zwei von diesen Kindern (von 24 Tagen und von 
31/a Monaten) führten so lebhafte Bewegungen mit ihren Gliedern aus, dass eine 
exakte Prüfung nicht möglich war; das dritte war ein frühgeborenes Couvösen- 


kind, das später der Beobachtung entzogen wurde 
36 * 
J 


R. Magnus und A. de Kleijn: 


OT 
co 
an 


Bei einer weiteren Frühgeburt im 7.—8. Schwangerschaftsmonat waren nach 
der Geburt keine Labyrinthreflexe auf die Augen und auf die Extremitäten aus- 
zulösen. Nach 6 Tagen blieben die Augen beim Kopfdrehen zurück (Labyrinth- 
Augenreflex), während die Extremitäten auf Zurücklegen aus dem Sitzen zum 
Liegen noch nicht reagierten. Nach 20 Tagen war auch dieser letztere Reflex 
nachzuweisen, und zwar sowohl wenn man das ganze Kind ohne Änderung der 
Stellung des Kopfes zum Rumpfe aus der vertikalen in die horizontale Lage 
brachte, oder wenn man diese Bewegung bei unbewegtem Rumpfe allein mit dem 
Kopfe ausführte. 


Die Bewegung war in diesen normalen Fällen der sehr ähnlich, wie sie in 
Fall IV beobachtet werden konnte: Abduktion der Oberarme, Streckung der 
Ellbogen, Spreizung der Finger, haufig alles dieses zusammen, seltener nur in 
einem dieser Gelenke; aber stets war es eine symmetrische Bewegung in beiden 
Armen. In einer Reihe von Fällen wurden auch die Beine mitbewegt und zwar 
gestreckt. Bei allen den untersuchten normalen Kindern waren aber diese Be- 
wegungen rascher und von kürzerer Dauer, also weniger tonisch als in dem oben 
geschilderten pathologischen Faile. 


Zusammenfassung: Bei einem neugeborenen Kinde mit 
beiderseitigen Blutungen, später Erweichungsherden in den Linsen- 
kerngegenden kommt es zu spastischen Erscheinungen an den Glied- 
maassen, Störungen des Schluckens und anderen zerebralen Symptomen. 
Das Kind zeigt ausgesprochene Halsreflexe auf Kopfdrehen, wobei 
Kieferarm und Kieferbein starken Strecktonus bekommen, während 
im Schädelarm und Schädelbein der Strecktonus gehemmt wird und 
dafür Beugetonus auftritt. Die Reaktion erfolgt unabhängig von der 
Lage des Kopfes im Raume und wird ausgelöst durch die betreffende 
Änderung der Stellung des Kopfes gegen den Rumpf. Bei zahl- 
reichen normalen Neugeborenen wurden diese Reflexe niemals ge- 
funden. 

Ausserdem zeigte dieses Kind Labyrinthreflexe, wenn der Kopf 
aus der vertikalen in die horizontale Stellung gebracht wurde. 
Dabei war es einerlei, ob der Kopf dabei seine Stellung zum Rumpfe 
änderte oder nicht. Die Reaktion besteht in einem Auseinander- 
fahren mit beiden Armen, welche im Schultergelenk abduziert, im 
Ellbogen gestreckt werden, wobei häufig auch ein Spreizen der 
Finger erfolgt. Die Bewegung hatte tonischen Charakter, ging aber 
nach einiger Zeit vorüber. Bei 23 von 26 normalen Säuglingen 
war dieser Labyrinthreflex auf die Glieder ebenfalls vorhanden, bei 
einigen von diesen beteiligten sich auch die Beine daran. Bei den 
normalen Kindern handelte es sich aber stets um raschere Be- 
wegungen von kürzerer Dauer. Es sind also beim Säugling typische 
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Reflexe von den Labyrinthen auf die Gliedmaassen nachweisbar, bis 
zu einem Entwicklungsstadium, in welchem die Willkürbewegungen 
so lebhafte und vielseitige werden, dass sich die Prüfung nicht mehr 
einwandfrei ausführen lässt. Bei Frühgeburten können diese Reaktionen 
in der ersten Zeit fehlen. 


In dem untersuchten pathologischen Falle ist es von Wichtigkeit, 
dass sich bei ihm sichere Labyrinth- und sichere Halsreflexe auf die 
Glieder zu gleicher Zeit nachweisen liessen. 


Fall V. 
(Städt. Krankenhaus Utrecht. Direktor: Dr. Boscha.) 


M. G. Kind von 9 Monaten, hustet seit vielen Wochen, seit 3 Wochen 
grüne stinkende Stühle, seit einigen Tagen Erbrechen, seit 20. Dezember 1911 
Krämpfe. Aufgenommen 25. Dezember 1911. — Gestorben 30. Dezember 1911. 

Bei seiner Aufnahme war das Kind bleich und komatös. Die grosse Fontanelle 
weit offen, keine Nackenstarre, reaktionslose Pupillen, Drohreflex fehlt. Chore- 
atische Bewegungen der Hände, Sehnenreflexe normal. Bronchopneumonie des 
rechten UnterJappens. Enteritis. 

27. Dezember. Arme dauernd in Streckstellung mit geballten Fäusten, 
Beine schlaff. Kopf wird nach links gedreht gehalten. 

Am 28. Dezember hatte das Koma zugenommen. Keine Nackenstarre, 
Schlucken schlecht. Pupillen reagieren nicht. Das Kind reagiert nicht auf die 
vorgehaltene bewegte Uhr. Auf starkes Händeklappen treten geringe Finger- 
bewegungen auf (?). 

Das Kind liegt auf dem Rücken, die Arme zeigen starken Strecktonus, die 
Oberarme liegen rechtwinklig zum Thorax auf der Unterlage. Das rechte Bein 
ist ziemlich steif extendiert, das linke hat geringeren Strecktonus. Wie der 
Abteilungsassistent, Herr van Lidth de Jeude zuerst feststellte, führte Kopf- 
drehen zu den gleichen Reaktionen der Glieder, wie sie am dezerebrierten Tiere 
eintreten. Der Kieferarm bekam starken Strecktonus, das Kieferbein deutlichen 
Strecktonus (kein Beugetonus. Am Schädelarm verschwand der Strecktonus, 
und es trat Beugetonus auf; der Ellbogen wurde gebeugt und die Hand-gegen 
den Hinterkopf geführt, ohne denselben zu erreichen. Am Schädelbein wurde 
der Strecktonus gehemmt. Es trat vorübergehender Beugetonus des Knies auf, 
der Fuss wurde gebeugt. Die Reaktion war bei Rechtsdrehen des Kopfes stärker 
als bei Linksdrehen. — Wird das ganze Kind ohne Veränderung der Stellung 
des Kopfes zum Rumpf in Seitenlage gebracht, so tritt keine Reaktion auf. Es 
handelt sich also um typische Halsreflexe. 

Beim Drehen des Kopfes treten starke Labyrinthreaktionen der 
Augen auf. 

Wird das Kind im Bette aufgesetzt, so dass die Wirbelsäule vertikal ist, 
so werden beide Arme nach vorne bewegt, bis sie horizontal und parallel stehen. 
Danach fallen sie langsam, der Schwere folgend wieder herab. Wenn man darauf 
das Kind wieder hintenüber legt, dass der Rücken horizontal liegt, so erfolgt 
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dieselbe Reaktion wie in Fall IV. Die Arme fahren nach beiden Seiten aus- 
einander, werden abduziert, bis sie rechtwinklig zum Thorax stehen, und die 
Ellbogen werden gestreckt. Der Tonus nimmt danach allmählich wieder ab, 
scheint aber doch anzudauern, so dass dadurch die charakteristische Lage im 
Bett zustande kommt, bei der die Oberarme rechtwinklig zum Thorax auf der 
Unterlage aufliegen (s. o.). — Genau dieselbe Reaktion erfolgt auch, wenn die 
Lage des Rumpfes ungeändert bleibt und allein der Kopf aus der vertikalen in 
die horizontale Stellung gebracht wird. Es handelt sich also, wie in Fall IV, 
um Labyrinthreflexe. 

29. Dezember 1911. — Allgemeinzustand verschlechtert. Cyanose. Trismus. 
Bei Rückenlage sind die Arme nicht mehr seitlich abduziert und gestreckt, sondern 
im Ellbogen gebeugt. Auf Kopfdrehen erfolgt nur noch undeutliche Reaktion 
der Arme. Dagegen sind die Veränderungen in den Beinen sehr deutlich. Das 
Schädelbein wird gebeugt, das Kieferbein zeigt erst eine sehr geringe, schnelle 
Beugung, besonders im Fuss, danach eine starke tonische Streckung. Dieser Streck- 
tonus erlischt, sobald mit dem Zurückdrehen des Kopfes begonnen wird. 

Aufsetzen des Kindes im Bette führt nicht zu konstanten Bewegungen, Rück- 
überlegen bewirkt ausfahrende seitliche Bewegung beider Oberarme, die aber bald 
vorübergeht, d. h. nicht so tonisch ist wie am Tage zuvor. 

Passive Streckung des einen Beines führt zu Beugung des anderen. 

Die Labyrinth-Augenreflexe sind deutlich. Weite reaktionslose Pvpillen, 
R-o-%. 

Das Kind starb am folgenden Tage. 

Sektion: Doppelseitige Bronchopneumonie. Nach Fortnahme des 11. und 
12. Brustwirbelkörpers und Eröffnung der Dura kommt dicker Eiter zum Vor- 
schein und strömt bei Beugen der Wirbelsäule reichlich hervor. — : 

Bakteriologisch: Streptococcen. Gehirnsektion durfte nicht ausgeführt 
werden. 


Zusammenfassung: Ein Kind bekam im Anschluss an eine 
Pneumonie eitrige Meningitis mit Strecktonus aller vier Glieder. 
Dabei traten die typischen Halsreflexe auf: Kopfdrehen bewirkt 
Streckung des Kieferarmes und Kieferbeines; im Schädelarm und 
Schädelbein kommt es zu Hemmung des Strecktonus und zu deut- 
lichem Beugetonus. Dieser Zustand dauert an, solange als der Kopf 
in der gedrehten Lage gehalten wird. Die Reaktion ist unabhängig 
von der Lage des Kopfes im Raume und hängt ab von der Ver- 
änderung der Stellung des Kopfes zum Rumpf. 

Ausserdem lassen sich dieselben Labyrinthreflexe nach- 
weisen wie bei Fall IV. Wird der Kopf aus der vertikalen in die 
horizontale Lage gebracht, so kommt es zur Abduktion und Streckung 
der Arme. Dabei ist es einerlei, ob sich der Rumpf an dieser Be- 
wegung beteiligt oder seine Lage nicht ändert. Labyrinth-Augen- 
Reflexe waren ebenfalls stark ausgeprägt. 
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Der  tonische Charakter der Labyrinth- Arm-Reflexe war am 
28. Dezember stärker ausgeprägt, als es jemals bei Fall IV zu 
sehen war. 


Die fünf beschriebenen Fälle haben das Gemeinsame, dass bei 
ihnen durch einen krankhaften Prozess die Funktion des Grosshirnes 
beeinträchtigt oder aufgehoben war. Es scheint, dass es nur auf 
diese Ausschaltung des Grosshirnes ankommt, und dass die Art des 
zugrunde liegenden Krankheitsprozesses keine entscheidende Rolle 
spielt. Es handelt sich um zwei Hydrozephali, um eine Apoplexie 
mit Durchbruch der Blutung in die Hirnventrikel, um einen Fall 
mit symmetrischen Herden in der Linsenkerngesend und um eine 
eitrige Meningitis. Bei allen fünf Patienten liessen sich tonische 
Reaktionen der Gliedmaassen durch Veränderung der Kopfstellung 
hervorrufen. In vier von diesen Fällen liess sich die Anwesenheit 
von Halsreflexen auf Kopfdrehen beweisen. Dieselben gehorchen 
denselben Regeln, wie sie beim dezerebrierten Tiere gefunden wurden. 
Arm und Bein derjenigen Seite, nach welcher das Gesicht gedreht 
wird, erfahren eine Zunahme des Strecktonus, Arm und Bein der 
anderen Seite werden gebeugt, wobei gleichzeitig der Strecktonus 
gehemmt wird. Es kann unserer Meinung nach keinem 
Zweifel unterliegen, dass es sichhierbei um prinzipiell 
die gleichen Reflexe handelt, als wie sie am dezere- 
brierten Tiere gefunden wurden. 

Weniger übersichtlich liegen die Verhältnisse für die Beurteilung 
der Labyrinthreflexe. Solche konnten in Fall 3 nur vermutungsweise 
ancenommen werden, weil auf Drehen und Wenden des Kopfes beide 
Arme gleichsinnige Bewegungen ausführten. In Fall 1 wurde auf 
Labyrinthreflexe geschlossen, weil bei Lageänderungen des ganzen 
Kindes unter möglichster (?) Vermeidung von Änderungen der Stellung 
des Kopfes zum Rumpf gleichsinnige Tonusänderungen der Glieder 
erfolgten. Beide Beobachtungen zusammengenommen, lassen die An- 
wesenheit tonischer Labyrinthreflexe auch beim Menschen als wahr- 
scheinlich erscheinen. 

In Fall 4 und 5 sowie bei zahlreichen normalen Säuglingen 
liess sich zeigen, dass von den Labyrinthen aus, oder genauer gesagt, 
durch Veränderung der Stellung des Kopfes im Raume eine 
charakteristische Bewegung der Arme, manchmal auch der Beine 
ausgelöst werden kann. Die Reaktion war bei den normalen Säug- 
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lingen kurz vorübergehend, bei Fail 4 allerdings tonisch, klang aber 
doch schnell ab, und war nur bei Fall 5 von längerer Dauer. Es 
ist also nicht ohne weiteres zu sagen, ob dieser Reflex in Parallele 
gesetzt werden kann zu den Dauerbeeinflussungen, welche der 
Gliedertonus bei dezerebrierten Tieren durch die Labyrinthe erfährt. 
Hier müssen weitere klinische Beobachtungen Aufklärung bringen. 
Bisher ist nur der sichere Nachweis gelungen, dass beim normalen 
Säugling Reflexe vom Labyrinth auf die Glieder bestehen, und dass 
unter pathologischen Bedingungen diese Reaktionen tonischen Charakter 
bekommen können. 


Sehr deutlich liess sich bei den Beobachtungen am Menschen 
erkennen, dass (beim Auslösen der Halsreflexe) Zunahme des Streck- 
tonus einhergeht mit Hemmung der Beuger und Zunahme des Beuge- 
tonus mit Hemmung der Strecker. Es werden hierdurch die beim 
Tiere (s. o. S. 480) gemachten Erfahrungen in wünschenswerter 
Weise bestätigt. 


Zum Schluss dieses Abschnittes richten wir an die klinischen Kollegen die 
Bitte, diesen Reaktionen in Zukunft ihre Aufmerksamkeit zu schenken und sie 
näher zu untersuchen. Wenn es uns in relativ kurzer Zeit gelungen ist, ohne 
eigene Klinik fünf einschlägige Fälle zu sammeln, so kann es sich nicht um 
seltene Vorkommnisse handeln. Zur Untersuchung eignen sich, bis eingehendere 
Erfahrungen vorliegen, nur solche Fälle, bei denen die Grosshirnfunktion so weit 
ausgeschaltet ist, dass keine Willkürbewegungen die Beobachtung stören. 
Zunächst wäre zu entscheiden, ob ausser den oben nachgewiesenen Halsreflexen 
auf Kopfdrehen auch solche auf Wenden und auf Ventral- und Dorsal- 
beugen des Kopfes aufzufinden sind. Danach wäre zu untersuchen, ob Reflexe 
von den Labyrinthen sich finden lassen, ob sie tonischen Charakter haben, ob es 
Reflexe der Lage sind, ob es eine oder mehrere Stellungen des Kopfes im 
Raume gibt, bei der der Gliedertonus maximal, und andere, bei der er minimal 
ist. Schliesslich müsste festgestellt werden, ob und in welcher Weise sich beim 
Menschen Hals- und Labyrinthreflexe superponieren. Erst wenn diese Tatsachen 
bekannt sind, kann die Frage gestellt und beantwortet werden, welche Bedeutung 
diese Reflexe für Stellung und Bewegung des Menschen haben, und ob sie über- 
haupt eine normale Funktion darstellen, oder ob es sich bei ihnen um Reflexe 
handelt, welche einer phylogenetisch tieferen Stufe entsprechen und nur unter 
pathologischen Umständen frei geworden sind. Letzteres scheint uns allerdings 
vorläufig unwahrscheinlich. Aber es müssen doch beim Menschen die Verhältnisse 
schon deshalb andere sein als bei den bisher untersuchten Tieren, weil bei ihm 
die Arme sich nicht so beim Stehen und der „Stellung“ beteiligen. 

Für die Untersuchungsmethodik sei auf die Krankengeschichten dieses 
Abschnittes und auf Abschnitt X (S. 514) verwiesen, in welchem angegeben ist, 
wie man Hals- und Labyrinthreflexe auseinanderhalten kann. 
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XIII. Schluss. 


Die in der Einleitung aufgeworfene Frage, ob durch die Stellung 
des Kopfes ein Einfluss auf die Stellung und den Tonus der Glied- 
maassen ausgeübt wird, konnte durch die geschilderten Versuche in 
bejahendem Sinne beantwortet werden. Bei dezerebrierten Hunden 
und Katzen lässt sich der Tonus der Extremitätenmuskeln durch 
Veränderung der Kopfstellung in gesetzmässiger Weise beeinflussen. 
Dadurch wird ein neuer Faktor bekannt, von dem der Muskeltonus 
abhängt. 

Wie zuerst durch Brondgeest gezeigt wurde, sind die wichtigste 
Quelle des Tonus der Gliedermuskeln afferente Impulse, die von dem 
betreffenden Gliede selbst ausgehen. Sherrington!') hat besonders 
nachgewiesen, dass jeder Muskel in seinen eigenen afferenten „pro- 
priozeptiven“ Bahnen die Haupttonusquelle besitzt. Dass aber ausser 
diesen letzteren auch noch Impulse von der Haut einer Gliedmaasse 
deren Muskel tonisch beeinflussen können, lehren Versuche von 
Sherringeton und auch eigene unveröffentlichte Beobachtungen. — 
Ein Bein, dessen sämtliche afferente Wurzeln durchtrennt sind, er- 
schlafft gewöhnlich dauernd. Aber auch hier ist der Muskeltonus 
nieht völlig aufgehoben. Versuche von Sherrington?), eigene 
Beobachtungen über den Tonus des asensibelen Hinterbeines am 
Rückenmarkshund und vor allem auch die Erfahrungen Trendelen- 
burgs’°) über den Flügeltonus der Taube nach Hinterwurzeldurch- 
sehneidung lehren, dass noch andere Tonusursprünge vorhanden sind. 
Zum Teil sind diese in den afferenten Bahnen der kontralateralen 
Extremität zu suchen (Tonus des asensibelen Hinterbeines am Hunde 
mit tiefer Rückenmarksdurchtrennung); zum Teil sind es sensibele 
Erregungen von anderen Körperregionen (Tonus in doppelseitig asen- 
sibelen Flügeln der Trendelenburg’schen Tauben). In den hier 
geschilderten Versuchen konnten die Beziehungen von zwei ver- 
schiedenen afferenten Systemen zum Gliedertonus untersucht werden, 
den sensibelen Nerven des Halses und dem Nervus octavus. 


1) C. S. Sherrington, On plastic tonus and proprioceptive reilexes. 
Quart. Journ. of exper. physiol. vol. 2 p. 109. 1909. 

3) C. S. Sherrington, Flexion reflex etc. Journ. of phys. vol. 40 
p- 28. 1910. 

3) W. Trendelenburg, Über die Bewegung der Vögel nach Durch- 
schneidung hinterer Rückenmarkswurzeln. Arch. f. Physiol. 1906 8.1. 
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In den Muskeln, Sehnen oder Gelenken des Halses werden bei 
bestimmten Stellungen desselben Dauererregungen ausgelöst, welche 
den Tonus der Extremitätenmuskeln. in gesetzmässiger Weise be- 
einflussen. Drehen und Wenden lässt den Strecktonus an der einen 
Körperseite ansteigen, an der anderen absinken. Der Tonus der 
Beuger verhält sich dabei umgekehrt. Dorsal- und Ventralbeugen 
beeinflusst den Tonus der Vorder- und Hinterbeine im entgegen- 
gesetzten Sinne. Solange dieselbe Stellung eingehalten wird, solanze 
dauert auch dieser Einfluss. 

Ferner kann dadurch, dass man den Labyrinthen eine bestimmte 
Lage im Raume gibt, der Strecktonus der vier Extremitäten in einer 
bestimmten Höhe eingestellt werden. Auch hierbei ändert sich der 
Tonus der Beuger im entgegengesetzten Sinne. Der Einfluss der 
Labyrinthe dauert so lange, als der Kopf seine Stellung im Raume 
beibehält. Es handelt sich um exquisite Reflexe der Lage. Progressiv- 
bewegungen und Winkelbeschleunigungen in einer Horizontalebene 
sind nicht imstande, die hier geschilderten Reaktionen auszulösen. 

Auch nach Ausschaltung der Labyrinthe tritt ein kräftiger Ex- 
tensortonus bei dezerebrierten Tieren ein. Bei Anwesenheit der 
Labyrinthe aber kann man diesen Tonus durch Änderung der Lage 
des Kopfes im Raume nach Willkür zu- oder abnehmen lassen und - 
dauernd in einer gewollten Höhe einstellen. Durch diese Fest- 
stellung wird die Ewald’sche Lehre vom Tonuslabyrinth !) bestätigt 
und zugleich erweitert, 

Eine eingehendere Diskussion der grundlegenden Ewald’schen Versuche 
und Folgerungen soll erst später vorgenommen werden, wenn wir Versuche über 
den Einfluss der Labyrinthe auf den Tonus der Halsmuskeln mitgeteilt haben. 
Dieser Einfluss ist bekanntlich sehr gross (Ewald). Jede ein- oder doppel- 
seitige Labyrinthexstirpation wirkt auf die Halsmuskeln und gewinnt dadurch 
einen indirekten Einfluss auf den: Gliedertonus, der sich auf den direkten 
Labyrintheinfluss superponiert. Versuche, um diese beiden Faktoren auseivander- 
zuhaiten, sind zurzeit im Gange. 

Durch Superposition der Einflüsse von den Labyrinthen und 
dem Halse war es möglich, alle die komplizierten und auf den ersten 
Anschein schwer verständlichen Reaktionen der Glieder auf Änderung 
der Kopfstellung vollständig zu erklären. Zugleich liess sich durch 
die Kombination beider Einflüsse eine sehr grosse Mannigfaltigkeit 


1) J. R. Ewald, Physiol. Untersuchungen über das Endorgan des N. octavus. 
Wiesbaden 1892. 
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von „Stellungen“ des Tieres nach Willkür hervorrufen. Es handelt 
sich also um Mechanismen, welche während des Lebens einer sehr 
vielseitigen Anwendung fähig sind. 


Durch diese Reflexe kommt es zu einer sehr festen Verknüpfung 
zwischen dem Kopf und den Gliedern. Es ist bei der Schilderung 
der Kinzelreaktionen schon wiederholt darauf hingewiesen worden, 
dass der Kopf „führt“, d.h. eine bestimmte Bewegung oder Stellung 
einleitet, und dass die Glieder dann in der richtigen Weise „folgen“ 
und dadurch dem Körper eine passende Stellung geben. Es fragt 
sich nun, ob tatsächlich Hund und Katze diese Reflexe auch während 
ihres normalen Lebens zu Bewegungen und Stellungen benutzen. 


Es scheint dieses tatsächlich der Fall zu sein. Denn erstens 
sieht man normale Tiere beim freien Gehen und Stehen sehr häufig 
Kopfbewegungen ausführen, welche von denselben Stellungen und 
Tonusänderungen der Glieder gefolet sind, wie sie an dezerebrierten 
Tieren im Experiment hervorgerufen werden können. Verschiedene 
solcher Reaktionen sind bereits bei der Schilderung der Einzel- 
versuche erwähnt worden. 


Wenn eine Katze oder ein Hund auf dem Boden steht und den Kopf senkt, 
um aus einer Schüssel zu trinken, so wird durch eine kombinierte Wirkung von 
den Labyrinthen und von den mittleren Halsgelenken der Tonus der Vorderbein- 
strecker vermindert, und der Vorderkörper des Tieres nähert sich dem Boden, 
so dass die Schnauze die Schüssel erreicht. An den Hinterbeiven wirken sich 
Labyrinth- und Halsreflexe entgegen, so dass dort nur geringe Änderungen auf- 
treten. Der Erfolg ist die bekannte Stellung, mit der das Tier trinkt. — Wenn 
das Tier von einem niedrigen Tisch ein Stück Fleisch nimmt, so hebt es den 
Kopf. Durch kombinierte Wirkung von den Labyrinthen und dem Halse werden 
die Vorderbeine tonisch gestreckt und dadurch der ganze Vorderkörper gehoben. 
Die Hinterbeine werden aus demselben Grunde wie vorhin weniger beeinflusst. 
Wenn aber die Halsbeugung eine sehr starke ist, so werden die Vorderbeine nur 
um so steifer gestreckt, die Hinterbeine sinken aber infolge der überwiegenden 
Halswirkung ein, und das Tier „sitzt“ mit hochaufgerichtetem Vorderkörper und 
Kopf da. — Wenn eine Katze unter einen Schrank kriechen will, so legt sie, 
ohne die Ebene der Mundspalte gegen die Horizontale zu neigen, den Kopf und 
den vorderen Teil des Halses platt auf den Boden. Dadurch wird in der Gegend 
des untersten Halswirbels die Wirbelsäule in ventraler Richtung gegen den Rumpf 
verschoben und der Vertebra-prominens-Reflex ausgelöst: die Vorderbeine werden 
stark, die Hinterbeine etwas weniger gebeugt, der Rumpf des Tieres kommt da- 
durch, besonders vorne, ebenfalls platt auf den Boden zu liegen, und das Tier 
kann unter den Schrank kriechen. — Wenn der Kopf nach rechts gewendet wird, 
so bekommt das rechte Vorderbein vermehrten .-Strecktonus und wird dadurch in 
den Stand gesetzt, die Last des Kopfes zu tragen. Infolge der Tonusverminderung 
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des linken Vorderbeines wird zugleich der Thorax nach links hinüber geschoben 
und dadurch eine bessere Verteilung der Körperlast auf die Beine veranlasst. — 
Inwiefern die Reaktionen auf Kopfdrehen bei den Rollbewegungen einseitig 
labyrinthloser Tiere mitspielen, wird in einer späteren Arbeit zu erörtern sein. — 
In Abschnitt IX dieser Arbeit sind noch andere Reaktionen dezerebrierter Tiere 
geschildert, welche man bei normalen wiederfindet. 


Zweitens wird die Beteiligung der hier geschilderten Reflexe 
an den Bewegungen und Stellungen normaler Tiere dadurch über 
jeden Zweifel erhoben, dass es gelungen ist, ihre Anwesenheit auch 
bei Tieren mit unverletztem Grosshirn nachzuweisen. In einer 
folgenden Arbeit wird sich zeigen lassen, dass die Kopfdrehungen 
und Kopfwendungen, welche nach der einseitigen Labyrinthexstirpation 
auftreten, in genau der gleichen Weise auf den Gliedertonus wirken, 
wie es hier für dezerebrierte Tiere geschildert wurde. Für das Tier 
ist damit bewiesen, dass die Anwesenheit des Grosshirns das Zustande- 
kommen der fraglichen Reflexe nicht verhindert. 


Ob für den Menschen die Verhältnisse ähnlich liegen, ist eine 
noch offene Frage. Durch den aufrechten Gang haben die Arme 
eine andere Funktion bekommen, und es lässt sich noch nicht über- 
sehen, ob die Reflexe, welche sich nach Ausschaltung des Grosshirnes 
auch beim Menschen gerade so nachweisen lassen wie am dezere- 
brierten Tier, bei intaktem Grosshirn in Tätigkeit treten. Der 
Säugling hat allerdings Reflexe von den Labyrinthen auf die Glieder. 
Es wird aber weiterer klinischer Erfahrungen bedürfen, bis sich die 
Rolle aller dieser Reaktionen beim Menschen völlig übersehen lässt. 


XIV. Zusammenfassung der Hauptergebnisse. 


1. Bei dezerebrierten Katzen, bei welchen der Einfluss optischer 
und olfaktorischer Reize sowie des Grosshirnes ausgeschaltet ist, lässt 
sich ein Einfluss der Kopfstellung auf den Tonus der Gliedmaassen 
nachweisen. 

2. Jede Bewegung des Kopfes hat bei einer anderen Lage des 
Tieres einen anderen Einfluss. 

3. Nach Exstirpation der Labyrinthe ist der Einfluss der Kopf- 
stellung auf den Gliedertonus nicht aufgehoben. 

4. Alle beobachteten Erscheinungen lassen sich zurückführen 
auf die Superposition zweier Gruppen von tonischen Reflexen, von 
denen die eine vom Halse, die andere von den Labyrinthen aus- 
gelöst wird. 
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5. Die Labyrinthreflexe entstehen dadurch, dass der Kopf eine 
bestimmte Lage im Raume einnimmt. Der Muskeltonus in allen 
vier Extremitäten wird durch diese Reflexe stets in gleichem Sinne 
geändert. Es gibt eine Stellung des Kopfes im Raume, bei der der 
Strecktonus maximal, und eine, bei der er minimal ist. In der Mehr- 
zahl der Versuche war der Strecktonus maximal, wenn der Schädel 
unten, der Unterkiefer oben und die Schnauze 45° geoen die 
Horizontale gehoben war; er war minimal, wenn der Kopf um 1800 
um die Frontalachse gedreht wurde. In einzelnen Versuchen kamen 
Abweichungen von dieser Regel bis zu 45° vor. Bei allen anderen 
Lagen des Kopfes im Raume wird von den Labyrinthen aus der 
Gliedertonus auf intermediäre Werte eingestellt. 


6. Die Halsreflexe werden ausgelöst durch Veränderung der 
Stellung des Kopfes gegen den Rumpf. a) Drehen und Wenden 
des Kopfes führt zu gegensinnigen Tonusänderungen in den rechten 
und linken Extremitäten. Die Beine derjenigen Seite, nach der 
Unterkiefer und Schnauze gerichtet sind, werden gestreckt, die Beine 
der anderen Körperseite haben verminderten Strecktonus. Die Re- 
aktion wird in den obersten Halsgelenken ausgelöst. b) Beugen des 
Haises in dorsoventraler Richtung führt, besonders wenn die Bewegung 
in den mittleren Halsgelenken ausgeführt wird, zu gegensinnigen Re- 
aktionen der Vorder- und Hinterbeine. Auf Ventralbeugen wird der 
Streektonus der Vorderbeine gehemmt, der der Hinterbeine verstärkt. 
Dorsalbeugen verstärkt den Strecktonus der Vorderbeine und hemmt 
den der Hinterbeine. c) Verschiebung der untersten Halswirbel in 
ventraler Richtung hemmt den Strecktonus aller vier Beine, be- 
sonders der Vorderbeine. 

7. Da bei jeder Lage des Tieres die gleiche Halsbewegung eine 
andere Stellungsänderung des Kopfes im Raume veranlasst, so müssen 
sich bei den verschiedenen Lagen des Tieres die Labyrinth- und 
Halsreflexe in ganz verschiedener Weise superponieren. 

8. Tiere mit doppelter Labyrinthausschaltung zeigen nur die 
Halsreflexe. 

9. Ein Labyrinth genügt, um den Extremitätentonus auf 
beiden Körperseiten zu beeinflussen. 

10. Die Labyrinthreflexe lassen sich isoliert untersuchen, wenn 
man durch Eingipsen des Kopfes samt dem Vorderkörper alle Hals- 
bewegungen unmöglich macht. 
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11. Alle Drehungen des Kopfes im Raume, durch welche dieser 
seine Neigung gegen die Horizontalebene nicht ändert, sind wirkunges- 
los zur Auslösung der hier beschriebenen tonischen Labyrinthreflexe, 
ebenso alle reinen Progressivbewegungen. 

12. Sowohl die Labyrinth- als die Halsreflexe sind Reflexe der 
Lage; sie dauern an, solange die betreffende Kopfstellung beibehalten 
wird (bis zu 1 h beobachtet). 

13. Die Tonusänderungen sind am deutlichsten in Schulter und 
Hüfte, in Ellbogen und Knie. Die Fuss- und Zehengelenke sind 
weniger beteiligt. 

14. Bei diesen Reaktionen wird der Tonus der Beugemuskeln 
in umgekehrtem Sinne beeinflusst als der der Streckmuskeln. 

15. Extremitäten, deren zugehörige Hinterwurzeln durchtrennt 
sind, können sich noch an diesen Reflexen beteiligen. 

16. Die Latenzzeiten für die Labyrinthreflexe schwankten 
zwischen Y/s und 23 Sekunden, die für die Halsreflexe zwischen Ys 
und 6 Sekunden. 

17. Die Resultate aller verschiedener Kopfbewegungen bei allen 
Lagen des Tieres lassen sich durch Superposition dieser Reflexe ver- 
stehen (vgl. Abschnitt 9). 

15. Versuche an Hunden ergaben, dass bei ihnen im Prinzip 
die gleichen Reflexe wirksam: sind, wie bei der Katze. 

19. In pathologischen Fällen an Menschen, bei denen die Gross- 
hirnfunktion mehr oder weniger ausgeschaltet ist, lassen sich eben- 

falls tonische Reaktionen der Glieder auf Änderung der Kopfstellung 
_ nachweisen. 

20. Hierbei konnte das Vorhandensein von Halsreflexen sicher- 
gestellt werden. Die Reaktion auf Kopfdrehen folgt denselben 
Regeln wie beim Tier. Tonische Labyrivthreflexe konnten in diesen 
Fällen wenigstens wahrscheinlich gemacht werden. 

21. Normale und kranke Säuglinge zeigen Reflexe von den 
Labyrinthen auf die Extremitäten, besonders die Arme. Es handelt 
sich bei normalen Kindern um schnell vorübergehende Bewegungen, 
bei kranken können dieselben mehr tonischen Charakter haben. 

22. Es werden Gründe dafür angeführt, dass die geschilderten 
Reflexe auch bei den Bewegungen und Stellungen normaler Tiere 
mit intaktem Grosshirn mitwirken. 
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(Aus dem pharmakologischen Institut der Reichsuniversität Utrecht.) 


Zur Technik der Labyrinthexstirpation 
und Labyrinthausschaltung bei Katzen. 


Von 
A. de Kleijn. 
(Mit 9 Textfiguren.) 


I. Labyrinthexstirpation. 


Bei Untersuchungen, welche in der letzten Zeit im Laboratorium 
vorgenommmen wurden, stellte sich die Notwendigkeit heraus, bei 
Katzen Labyrinthexstirpationen vorzunehmen. Nach verschiedenen 
Versuchen in dieser Richtung hat sich die folgende einfache Methode, 
als Modifikation der Ewald’schen!), sehr gut bewährt. Das Tier 
bekommt vor der Operation '/« mg Atropin subkutan, um den Ge- 
fahren einer post operativen Pneumonie (infolge der Speichel- und 
Trachealsekretion bei der Äthernarkose) so viel wie möglich vorzubeugen. 
Die ganze Operation geschieht in Äthernarkose. Das Tier wird in 
Rückenlage aufgespannt, die Haare am Halse mit einer Tondeuse 
kurzgeschnitten und dann das Operationsfeld mit Jodtinktur ein- 
gerieben. 

Der Hautschnitt ist 2 em lang, verläuft paralell der Wirbelsäule 
über die Kuppe der Bulla ossea, die leicht zu tasten ist (halbkugel- 
förmig, medial und kaudal vom Kieferwinkel). Der Schnitt beginnt 
oral in der Höhe des Kieferwinkels. 

Im Hautschnitt wird sofort die V. maxillaris externa sichtbar, 
in welehe von der medialen Seite ein oder zwei Äste einmünden. 
Man geht stumpf an der ‚medialen Seite der Vene und oral von 
den Seitenästen in die Tiefe und gelangt in den Spalt zwischen 


1) J. R. Ewald, Physiologische Untersuchungen über das Endorgan des 
Nervus octavus S. 196. Operationsmethode bei Hunden. 
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Submaxillardrüse und M. digastrieus. Letzterer verläuft mit breitem 
Bauch über die Bulla und wird nun vorsichtig mit dem Finder 
medialwärts verschoben. Dadurch wird die Teilungsstelle der Karotis 
freigelegt, und man sieht die Carotis externa quer über die Bulla 
pulsierend verlaufen. Kaudal von letzterer geht man durch das Ge- 
webe stumpf auf die Bulla und legt diese frei. Das Periost aus- 
einanderziehend kann man auf diese Weise ohne jede Blutung eine 
breite Öffnung erhalten, auf deren Grund der grösste Teil der Bulla 
freiliegt. Stumpfe Haken halten das Operationsfeld, das medial durch 
den M. digastrieus, lateral durch die Submaxillardrüse und oral durch 
die Carotis externa begrenzt wird, während der ganzen Zeit der 
Operation frei. Die Benutzung einer Stirnlampe ist sehr zu emp- 
fehlen. damit man am sichersten eine Verletzung der Karotis ver- 
meiden kann. Findet eine solche trotzdem statt, so wird die blutende 
Stelle mit einem Tupfer komprimiert und die Carotis communis 
neben der Trachea von einem kleinen Hautschnitt aus aufgesucht 
und unterbunden, worauf die Blutung steht. Bei dieser Methode der 
Freilegung bekommt man weder die V. jugularis interna noch den 
Vagus, Glossopharyngeus und Halssympathieus zu Gesicht. 


Jetzt kommt die eigentliche Labyrinthexstirpation, welche am 
besten durch die beigefügten stereoskopischen Photographien ver- 
anschaulicht wird. Die Bulla wird mit einem kleinen Meissel in der 
Mitte eröffnet und die Öffnung mit einem Papageienschnabel erweitert, 
bis man einen guten Überblick über den Inhalt der Bulla bekommt. 


Zu Fig. 1Y). Nach Eröffnung der Bulla liegt das Foramen 
rotundum frei, mehr oder weniger bedeckt von einer knöchernen 
Scheidewand, welche bei Katzen (nicht bei Kaninchen und Hunden) 
angetroffen wird und das Mittelohr in zwei Teile teilt. Der Teil des 
Foramen rotundum, welcher durch die Scheidewand bedeckt wird, 
ist verschieden gross; öfters liegt das Foramen beinahe ganz frei, 
dann wieder ist nur ein kleiner Teil sichtbar. Darum wird mit dem 
Meissel und Papageienschnabel?) so viel von der Scheidewand weg- 


l) Mit Rücksicht auf die aufzunehmenden Photographien ist von der Bulla 
mehr entfernt, als für die Operation notwendig wäre. Die photographischen Auf- 
nahmen sind alle von demselben Katzenschädel gemacht, an weichem die Operation 
schrittweise ausgeführt wurde. Zeiss-Drüner’sche Lupe. Objektiv (55). 
Vergrösserung ungefähr dreifach. : 

2) Ewald, l.c. S. 198. 


Dur 2° Du 
ei 


Zur Technik der Labyrinthexstirpation und Latyrinthausschaltung ete. 551 


genommen, bis das ganze Foramen rotundum freiliegt und man einen 
freien Überblick ins Mittelohr bekommen kann. 

‚Die Scheidewand nimmt ihren Ursprung von der Wand der Bulla 
ossea und reicht dorsalwärts zum Mittelohr, lässt hier aber noch eine 
kleine Spalte frei. Wenn man bei der Operation von diesem Septum 
nur so viel wegnimmt, als notwendig ist, um das Foramen rotundum 
gut zu übersehen, hat man den grossen Vorteil, dass gerade durch 
dieses Septum das Trommelfell und .die Gehörknöchelehen während 
der Operation verdeckt werden, und dadurch die letztere ohne Ver- 
letzung des Trommelfelles sehr leicht möglich wird. 

Zu Fig. 2. Jetzt wird der dem Foramen rotundum benachbarte 
Teil des Promentoriums mit 
dem Meissel abgetragen und 
auf diese Weise die Cochlea 
und das Vestibulum eröffnet. 
Auf der Figur sieht man 
sehr deutlich die Cochlea 
mit den basalen Öffnungen 
der Scala tympani und Scala 
vestibuli und das eröffnete 
Vestibulum (vgl.auchFig.2b). 

Zu Fie. 3. Jetzt kommt 
die Hauptsache der ÖOpera- 
tion. Mit einer Pinzette wird 
aus dem Vestibulum und aus 
den Ampullen der Bogen- 


Fig. 1a. 1 Foramen rotund. 2 Scheidewand. 


Fig. 1. 


Pflüger’s Archiv für Physiologie. Bd. 145. 
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gänge, welche gut sicht- 
bar sind, das häutige 
Labyrinth entfernt. Die 
ganze Cochlea wird am 
besten mit einem schar- 
fen Instrument ausge- 
räumt, die knöcherne 
Wand zwischen Seala 
tympani und Vestibu- 
lum mit einem Meissel 
so weit abgetragen, bis 
zum Schluss das ganze 
Labyrinth in eine Höhle 
verwandelt ist. 


Fig. 2a. 1 Scala tympani. 
2 Scala vestibuli. 3 Vesti- 
bulum. 4 Cochlea. 


Fig. 2b. 1 Can. semicireul. 
extern. 2 Fossa für den 
Stapediuss. 3 Can. semi- 
circul. post. 4 Can. semi- 
cireul. extern. 5 Vereinigte 
obere und hintere B. 6 Vesti- 
bulum. 7 Scala tympani. 
8 Aussere Ampulle. 9 Aquae- 
ductus Fallopii. 10 Obere 
Ampulle. 11 Wand zwi- 
schen Tensor tympani, Fossa 
und Vestibulum. 72 Hintere 
Ampulle. 13 Cochlea. 14 
Hamulus. 25 Scala Vesti- 
buli. — Nach H. Jayne, 
Mammalian Anat. Part I. 
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Man muss sehr gut darauf achten, dass das häutige Labyrinth 
ganz entfernt wird und man überall die knöcherne Wand glänzend 
hervortreten sieht, was nur bei einer stark leuchtenden Stirnlampe 
möglich ist. Auf dem Boden dieser Höhle findet man nun den Porus 
acusticus internus, verschlossen durch den N. octavus. Im Anfang 
wurde nun der Porus aufgemeisselt und mit einem kleinen Haken 
der N. octavus selbst gründlich zerstört. Diese Methode ist nicht 
zu empfehlen. Bei der Aufmeisselung des Porus blutet es meistens 
sehr stark, und es wurden auch später bei der Obduktion öfter sub- 
durale Blutungen angetroffen. Zweitens zersplittert öfters die ganze 
Umgebung bei dieser Aufmeisselung, dadurch sind Nebenverletzungen 
kaum zu vermeiden. Später 

Fig. 3a. 1 Porus acusticus int. mit Sonde. 


wurde immer nur der Porus 2 Sonde in Aquaeductus cochleae. 3 Sonde in 
aufeesucht und freigelegt und dem vereinigten oberen und hinteren Bogengang. 


: ß : 4 Sonde in der äusseren und oberen Ampulle. 
nun vorsichtig mit einem 
Haken der N. octavus im 
intakten Porus umgangen. 
Auf diese Weise ist es mög- 
lich, die Operation beinahe 
ganz ohne Blutung aus- 
zuführen. 

Aus der Figur sind die 
topographischen Verhältnisse 
zu entnehmen. Im Porus 
acusticus befindet sich eine 
dickere Sonde. In eine Öff- 
nung direkt oberhalb des 
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Porus (Aquaeduetus eochleae), ebenso wie in zwei Öffnungen von 
Bogengängen (die gemeinschaftliche Öffnung der Canales semieircu- 
lares superior et posterior und die Ampulle des Canalis superior 
und Canalis externus) sind Borsten gesteckt worden. Die Ampulle 
des Canalis posterior ist auf der Figur nicht sichtbar, weil es nicht 
möglich war, alle Details zu gleicher Zeit zu photographieren. In 
Wirklichkeit ist diese Ampulle auch sehr gut zu sehen; dieselbe 
befindet sich etwas lateral- und kaudalwärts von der gemeinschaft- 
lichen Öffnung des Canalis superior und C. posterior. 


Zu Fig. 4. Von 
Fig. 4a. 1 Hintere Ampulle. 2 Vereinigte obere und _ © ohttoleast: 
hintere Bogengänge. 3 Aquaeductus cochleae. 4 Ver- grosser Wichtigkeit ist 
lauf des N. facialis. 5 Sonde im Porus acusticus int. die Tatsache, dassman 


bei Labyrinthexstirpa- 
tionen bei Katzen eine 
Verletzung der N. Fa- 
eialis vermeiden kann. 
Man sieht auf der 
Figur den Verlauf 
dieses Nerven ohne 
weiteres. Im Porus 
steckt wieder eine 
dieke Borste; die in 
Fig. 3 mit DBorsten 
angedeuteten Öffnun- 
gen sind mit schwar- 
zer Tinte gefärbt. Der 
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Verlauf des Canalis facialis wird durch einen schwarzen Faden 
markiert. 


Nach Vollendung der Operation wird zunächst eine tiefe Naht 
gelest, die den M. digastricus an den lateralen Teil der Wunde an- 
näht. Dabei muss man es vermeiden, die Speicheldrüse anzustechen. 
Bei der Hautnaht fasst man am besten die oberflächlichste Schicht 
der Halsmuskulatur mit, achtet aber dabei darauf, dass die Fäden 
nicht die Vene komprimieren. Betupfen der Fäden mit Jodtinktur, 
eventuell Borsäure-Kollodiumverband. Entfernung der Fäden am 
fünften Tage. 

Über Beobachtungen an Katzen, die auf diese Weise ein- und 
doppelseitig operiert worden sind, wird später berichtet werden. Nur 
sei hier mitgeteilt, dass es sich bei verschiedeuen Prüfungen heraus- 
stellte, dass die Tiere vollkommen taub waren). 


Zusammenfassung. 


a) Exstirpiert werden bei dieser Methode: die Cochlea, das Vesti- 
bulum und die Ampullen der Bogeneänge. 

b) Freigelegt wird im Porus acustieus internus der N. octavus und 
mit einem Haken genau umgangen. 

e) Nicht exstirpiert werden die Bozengänge selbst. 

d) Trommelfell und Facialis werden nicht verletzt, die Hals- 
bewegungsmuskeln bleiben unberührt. 


II. Labyrinthausschaltung. 


_ Bei akuten Versuchen an dezerebrierten Katzen stellte sich heraus, 
‚dass man auf viel einfachere Weise zum Ziele kommen kann. Hierbei 
wird auf die oben angexebene Weise die Bulla ossea eröffnet; die 
Labyrinthexstirpation wird aber nicht weiter ausgeführt, als in Fig. 2 
angegeben wurde, d.h. als bis zur Abmeisselung des dem Foramen 
rotundum benachbarten Teiles des Promontoriums mit Eröffnung der 
Cochlea und des Vestibulums. Nun spritzt man einfach mit einer 
Pravazspritze ein paar Zehntel Kubikzentimeter einer 20 %oigen 


1) Bei der Obduktion fand sich jedesmal bei Tieren, die längere Zeit nach 
der Operation am Leben geblieben waren, eine deutliche Atrophie des N. octavus. 
Besonders deutlich sieht man diese Atrophie, wenn man bei einseitig operierten 
Tieren die beiden Seiten vergleicht. 
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Kokainlösung !) ins Vestibulum und in die Cochlea oder man spritzt 
nach Eröffnung der Bulla durch das Foramen rotundum die Lösung 
direkt ins Labyrinth. Die Kokainlösung wurde zu diesem Zweck 
mit Methylenblau gefärbt. Bei der Obduktion stellte sich immer 
heraus, dass die blaue Flüssigkeit nur im Labyrinth angetroffen 
wurde; nie wurde dieselbe sub- oder epidural gefunden. Nur 
wenige Augenblicke nach der Einspritzung treten die Erschei- 
nungen der Labyrinthausschaltung hervor; der Kopf wird mit 
grosser Kraft nach der operierten Seite hin gewendet und, wiewohl 
weniger, auch gedreht. Öfters kommt ganz im Anfange eine Wendung 
und Drehung nach der nicht operierten Seite zustande, beruhend 
auf einer vorübergehende Reizung des Labyrinthes, bevor die Lähmung 
auftritt. Diese Reizung kann man längere Zeit studieren, wenn man 
statt einer Kokainlösung eine hypertonische Kochsalzlösung benutzt 
(z. B. 1,5%); dann wird sofort nach der Einspritzung der Kopf 
mit grosser Kraft nach der nicht operierten Seite gewendet und 
gedreht. Eine nachherige Einspritzung von Kokain genüst, um auch 
in diesem Falle das Labyrinth zu lähmen; man sieht dann wieder 
eine Kopfwendung und Kopfdrehung nach der operierten Seite hin 
auftreten. 

Die totale Ausschaltung des Labyrinthes dauert mehrere Stunden, 
was für den beabsichtigten Zweck vollkommen genügt. 

Drittens kann man auch an nicht dezerebrierten Tieren das 
Labyrinth für längere Zeit ausschalten. Hierfür ist aber Übung not- 
wendig. In Narkose spritzt man mit einer Pravazspritze unter guter 
Beleuchtung und bei Benutzung eines Öhrtrichters vom Gehörgang 
aus die Kokainlösung ins Labyrinth. Man sticht hierbei durch das 
Trommelfell, geht von dem hinteren dorsalen Rand des knöchernen 
(rehörganges aus und sucht mit der Nadel das Foramen ovale; dann 
stösst man durch das Foramen ins Labyrinth und injiziert. Beim 
Erwachen aus der Narkose zeigt das Tier die typischen Erscheinungen 
wie nach Labyrinthexstirpationen. Eine Restitutio ad integrum findet 
hierbei aber meistens nieht mehr statt, da man auf diese Weise 
natürlich das Labyrinth mehr oder weniger bleibend schädigt. 


1) Vgl. Ch. J. König, Contr. & l’etude exp. des canaux semicirculaires. — 
These. Paris 1897. Zitiert nach van Rossum. Dissertation. Utrecht. 
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Die Bahnen, auf welchen den Magen-Darmbewegungen Impulse vom 
Zentralnervensystem übermittelt werden, sind die Fasern des Vagus, der 
Splanchniei und des Pelvicus. Über den allgemeinen Effekt dieser 
Nerven auf die Magen-Darmmuskulatur sind wir durch vielfache Unter- 
suchungen unterrichtet. Wir wissen, dass Vagus und Pelvieus haupt- 
sächlich einen erregenden, die Splanchniei einen hemmenden Einfluss 
ausüben. Welchen tatsächlichen Fffekt diese gesteigerten oder ge- 
hemmten Bewegungen des Magens und Darmes auf die Weiter- 
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beförderung ihres Inhaltes haben, dafür liegen uns nur wenige und meist 
auf einzelne Teile des Verdauungsrohres beschränkte Angaben vor. 
Dass wir aber nicht aus einer Verstärkung der Bewegungen der 
Magen-Darmmuskulatur ohne weiteres auf einen ebenso beschleunigten 
Transport der Ingesta schliessen können, ist bekannt. Wissen wir 
doch durch die Untersuchungen von Pawlow, Cohnheim, 
Bayliss und Starling, Cannon u.a., welch bedeutsame regulierende 
Rolle die lokalen Hemmunssreflexe chemischer oder mechanischer 
Art bei der Fortbewegung des Speisebreies spielen. Und dieser 
Punkt erscheint um so beachtenswerter, als durch eine abnorme 
Erregung oder Ausschaltung der genannten Nerven nicht nur Ver- 
änderungen der Verdauungsbewegungen, sondern auch der Sekret- 
menge der Verdauungsdrüsen entstehen, die dann ihrerseits eine 
Verstärkung oder Abschwächung der Chemoreflexe bedingen können. 
Die komplizierten Reflexe bei der Magenentleerung, speziell der 
Säurehemmungsreflex des Duodenums, erläutern diese Verhältnisse 
am besten. 

Bein Menschen sind die rein nervösen Störungen der Magen- 
Darmmotilität, ein zu langes oder zu kurzes Verweilen der Ingesta 
im Verdauungsrohr, ausserordentlich häufig. Dass hier den zentralen 
nervösen Erregungen ein weitgehender Einfluss zukommt, ist durch 
zahlreiche klinische Beobachtungen erwiesen. Eine experi- 
mentelle Untersuchung dieser Verhältnisse im Tierversuch er- 
schien wünschenswert. 

Der Aufklärung bedurften vor allem die Fragen, wie die Er- 
regung der genannten efferenten Nerven einwirkt auf die Verweil- 
dauer der Speisen im Magen, den Übergang vom Fundus zum Pylorus, 
die Reflexe und das rhythmische Spiel des Sphineter pylori, die 
Passage durch den Dünndarm, den Übertritt vom Dünndarm in den 
Diekdarm, die Weiterbeförderung im Dickdarm und die Defäkation. 


Methodik. 


Die Wahl der Methode bietet bei der Untersuchung der Inner- 
vation der Magen-Darmbewegungen durch efferente Nerven eine be- 
sondere Schwierigkeit. Auf die Einzelheiten der bisher gebräuchlichen 
Methoden soll nicht näher eingegangen werden. Sie sind von 
Magnus!) in Tigerstedts „Handbuch der physiologischen 


1) R. Magnus, Die Bewegungen des Verdauungsrohres. Handb. d. physiol. 
Methodik von R. Tigerstedt Rd.2 Abt.2 S. 99. 1908. 
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Methodik“ eingehend kritisch besprochen. Es ist hervorzuheben, 
dass die meisten dieser Verfahren, wie die Anlegung einer Fistel in 
den Verdauungskanal uns nur über die Bewegungsänderungen in 
einem ziemlich eng begrenzten Abschnitt Auskunft zu geben ver- 
mögen. Auch die direkte Inspektion nach Eröffnung der Bauchhöhle, 
welche sehr starke Hemmungen bedingt, zeigt uns ohne weitere 
Eingriffe nur die oberfiächlichen Bewegungen, muss uns aber über 
andere wichtige Faktoren, wie z. B. die Funktion der Sphinkteren, 
im unklaren lassen. 

Für die Untersuchung unserer Fragen scheint nur dasRöntgen- 
verfahren in Betracht zu kommen, das gestattet, die ganze 
Wanderung des Speisebreies durch den Verdauunestraktus von der 
Speiseröhre bis zum Rectum an demselben Tier zu beobachten, ohne 
dass man Eingriffe zu machen braucht, welche die Koordination der 
Magen-Darmbewegungen und der Magen-Darmreflexe zu stören im- 
stande sind. 

Schon Cannon), der die Röntgenmethode zur Feststellung 
der normalen motorischen Vorgänge im Verdauunestraktus in die 
Physiologie einführte, suchte mit diesem Verfahren Aufschluss zu ge- 
winnen über die zentralen Innervationsverhältnisse des Magens und 
Darms. Er durchschnitt bei einer Reihe seiner Versuchstiere, ge- 
wöhnlich Katzen, die beiden Vagi, in anderen Fällen die Splanchniei 
oder beide Nervengruppen zugleich und beobachtete am Röntgen- 
schirm nach Ablauf der Operation an den nicht narkotisierten mit 
Wismutbrei gefütterten Tieren die Ausfallserscheinungen der Motilität 
des Magens und Darms. Er fand, dass alleinige Splanehnieusdurch- 
schneidung die Magen-Darmbewegungen nicht verändert. Nach Vagus- 
durchschneidung kam es zu einer Schädigung der Magenperistaltik 
und einer Verzögerung des Speisetransportes durch Magen und Dünn- 
darm. Viel geringer waren diese Schädigungen bei kombinierter 
Vagus- und Splanchnieusdurchschneidung. Die Pendelbewegungen 
des Dünndarms waren in allen seinen Fällen zu sehen. 

Für das Studium der einfachen Nervendurchschneidung bietet 
die Cannon’sche Methode zweifellos die günstigsten physiologischen 
Bedingungen. Für eine Nervenreizung kann sie jedoch in dieser 
Form nicht in Betracht kommen. Bei der sehr grossen Abhängigkeit 


) W.B. Cannon, The motor activities of the stomach and small intestines 
after splanchnic and vagus section. Americ. journ. of physiol. vol. 17 p. 429. 1906. 
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der Magen-Darmmotilität von psychischen Erregungszuständen 
— Cannon sah immer dann, wenn die Tiere sehr unruhig wurden, 
Sistierung aller Magenbewegungen !) — würde der schmerzhafte Ein- 
griff der Freilegung und Reizung der Nerven nur in Narkose ge- 
schehen können. Anderseits wirkt aber auch die tiefe Narkose nicht 
nur direkt auf die Magen-Darmbewegung |Jakobj?)], sondern sie ist 
auch imstande, den Erfolg einer Nervenreizung abzuschwächen oder 
zu verändern. 

Diese Überlegung führte dazu, in einer anderen Weise zu ver- 
suchen, Einflüsse psychischer Art auszuschalten und zwar durch 
direkte Entfernung des Gehirns. Eine geeignete Methode bot das 
Sherrington’sche Verfahren der Dekapitation®). Sherrington 
gelang es, durch Abtrennung des anämisch gemachten Kopfes mit 
Gehirn und Medulla olongata in tiefer Chloroformnarkose ein Präparat 
zu gewinnen, das nach Abklingen der Narkose bei künstlicher 
Atmung und Erwärmung 10 Stunden und mehr ohne shockartige 
Nebenwirkungen, bei guter Herztätigkeit tadellose Reflexe zeigte. 
Die Einzelheiten des Verfahrens werden noch erörtert. An diesem 
dekapitierten Tier ist das Vaguszentrum mit der Medulla oblongata 
ausgeschaltet. Die ausserdem für den Magen-Darmkanal in Be- 
tracht kommenden Zentren des Sympathicus im Brust- und Lenden- 
mark sowie die Ursprünge des sakralen autonomen Nervensystems 
des Pelvieus sind erhalten. 

Wenn dieses Präparat einen geregelten Ablauf der Verdauungs- 
bewegungen im Röntgenbild erkennen liess, schien es am meisten 
geeignet, den Einfluss der efferenten Nerven des Magen-Darmtraktus 
zu studieren. Einige Ausfallserscheinungen mussten freilich von vorn- 
herein zu erwarten sein, besonders weil die Vagusursprünge abgetrennt 
wurden. Ob dieser Ausfall der zentralen Vagusinnervation dann 
durch eine Reizung des peripheren Stumpfes ganz oder teilweise 
kompensiert werden kann, mussten die Versuche ergeben. Wir 
nehmen voraus, dass es in der Tat möglich war, die dekapi- 


1) W. B. Cannon, The influence of emotional states on the functions of 
the alimentary canal. The americ. journ. of the med. scienc. vol. 137 p. 480. 1909. 

2) C. Jakobj, Beiträge zur physiologischen und pharmakologischen Kenntnis 
der Darmbewegungen mit besonderer Berücksichtigung der Beziehung der Neben- 
nieren zu denselben. Arch. f. exper. Path. u. Pharm. Bd. 29 S. 171. 1892. 

3) 0. S. Sherrington, A mammalian spinal preparation. Journ. of Physiol. 
vol. 38 p. 375. 1909. 
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tierten Tiere bis zu 28 Stunden bei relativ guter Herz- 
tätigkeit und guten Reflexen zu erhalten und dabei 
den Ablaufder VerdauungsbewegungeninallenEinzel- 
heiten von der Magenfüllung bis zur Defäkation im 
Röntgenbild zu verfolgen. 


Wie vermutet, zeigten die Verdauungsbewesungen an den Rücken- 
markstieren gesetzmässige Abweichungen vom Normalen. Diese werden 
im folgenden sehr ausführlich geschildert, da sie die Grundlagen für 
die späteren Versuche über die Innervationsverhältnisse der Magen- 
Darmbewegungen bilden. 


Versuchsanordnung. 


Als Versuchstiere dienten Katzen von mittlerer Grösse. Die Dekapitation 
geschah genau nach den Angaben Sherrington’s: „Der tief narkotisierten Katze 
wird eine Trachealkanüle angelegt; die Karotiden werden beiderseits unterbunden. 
Die Haut wird in der Höhe des Hinterhauptes, dicht hinter den Ohren quer 
durchgetrennt und rückwärts zurückgezogen, um die Halsmuskulatur am Epi- 
stropheus freizulegen. Dann sind die Enden der Transversalfortsätze des 
Atlas zu fühlen; gerade hinter diesen Fortsätzen macht man eine tiefe Inzision 
durch die Muskulatur. Der breite Prozessus spinosus des Epistropheus wird mit 
einer Knochenzange eingekerbt. Dicht unter dem Körper des Epistropheus wird 
mit einer scharfen Aneurysmennadel eine starke Ligatur hindurchgeführt und in 
der Rinne, welche durch die Inzision hinter den Querfortsätzen des Atlas und 
durch die Kerbe im Processus spinosus des Epistropheus gebildet wird, fest ge- 
knotet. Diese Ligatur komprimiert die Vertebralarterien, wo sie vom Quer- 
fortsatz des Epistropheus zum Querfortsatz des Atlas laufen. Eine zweite starke 
Ligatur wird dann in der Höhe des Krikoidknorpels um den Hals geschlungen und 
so gelegt, dass sie den ganzen Nacken mit Ausnahme der Trachea umfasst. Die 
Dekapitation wird mit einem Amputationsmesser vollendet. Sie geht von der 
ventralen Seite durch das Atlanto-Oceipitalgelenk und durchschneidet das Rücken- 
mark gerade hinter seiner Verbindung mit der Medulla oblongata. Die rund um 
den Hals gelegte Ligatur wird im Augenblick der Dekapitation fest zugezogen. 
Der abgeschnittene Kopf des tief narkotisierten Tieres wird dann entfernt. Die 
Blutung ist ausserordentlich gering. Wenn noch etwas Blut aus dem Wirbel- 
kanal sickert, wird sie durch geringes Erheben des Halses über den übrigen 
Körper gestillt. . . . . . . Die Hautlappen werden zusammengenäht, um das 
freiliegende Ende des Rückenmarkes und die anderen durch die Amputations- 
wunde entblössten Gewebe zu bedecken.“ Die ganze Operation kann in 6 Minuten 
vollendet werden. In unseren Versuchen wurden bei der Karotidenunterbindung 
die Vagi beiderseits durchschnitten. Der dekapitierte Körper des Tieres liegt 
auf einem elektrisch erwärmten Operationsbrett und wird künstlich geatmet. 


Wenige Minuten nach der Dekapitation kehren die Reflexe allmählich 
wieder, zuerst der Patellarreflex, dann der Schwanzreflex. Der Blutdruck ist 
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bei diesen Tieren trotz vollständiger Entfernung der Medulla auffallend hoch. 
Nach Sherrington bewegt er sich um 80 mm Hg. In einem von mir an- 
gestellten Versuch betrug er 3 Stunden nach der Dekapitation 76 mm Hg. Herr 
Kollege Storm van Leeuwen teilte mir mit, dass er in sieben Versuchen 
Werte zwischen 54 und 70, im Durchschnitt 64 mm Hg fand. 

Nachdem die Tiere 1—2 Stunden bei künstlicher Atmung und Erwärmung 
gelegen hatten und man annehmen konnte, dass die Chloroformnarkose grössten- 
teils abgeklungen war, wurde durch eine Ösophagussonde der Wismutbrei in den 
Magen eingeführt. 

Es erwies sich für unsere Zwecke deshalb als vorteilhaft, bei der zweiten 
Halsligatur ausser der Trachea auch den Ösophagus nicht mit abzubinden. Der 
Wismutbrei bestand aus 25 g Salzkartoffeln, 5 g Wismuthydrat und etwa 40 ccm 
Wasser, zusammen zu einem feinen Mus verrieben. Wie spätere Versuche zeigten, 
machten geringere Schwankungen in der Konsistenz des Breies keinen Unter- 
schied bei der Magenentleerung, wohl aber Differenzen in der Menge. Nach dieser 
Wismutfütterung wurde das Tier in das Röntgenzimmer gebracht, dort an die 
Leitung der künstlichen Atmung angeschlossen und konnte nun genau wie ein 
normales Tier zur Röntgendurchleuchtung beliebig oft aufgebunden werden. Die 
Wismutschatten auf dem Röntgenschirm wurden zu regelmässigen Zeiten auf 
Pauspapier aufgezeichnet. 

Auf eine geregelte Erwärmung des Tieres war besonders zu achten, da 
stärkere Abkühlung oder Erhitzung augenscheinlich ausser den Reflexen auch 
die Verdauungsbewegungen veränderte. 

Die Beobachtungszeit betrug meist 12—24 Stunden. Dann wurde das Tier 
durch Abstellen der künstlichen Atmung getötet. Manche Tiere wurden 26 Stunden 
und mehr am Leben gelassen, bis das Herz von selbst erlahmte. Fast in allen 
Fällen wurde der letzte Röntgenbefund durch die Sektion kontrolliert. 


1. Die Verdauungsbewegungen an der Rückenmarkskatze. 


Der Ablauf der Verdauungsbewegungen nach Ausschaltung.des Ge- 
hirns und der Medulla oblongata wurde in elf Versuchen an der dekapi- 
tierten Katze beobachtet. Die Abweichungen vom normalen lebenden 
Tier, die hier zutage traten, betrafen vor allen Dingen die Tätigkeit 
des Magens. Wie aus den Untersuchungen von Cannon!) und 
von Magnus?) hervorgeht, und wie ich mich selbst an einer Reihe 
von Versuchen überzeugen konnte, findet man bei der normalen 
Katze wenige Minuten nach der Fütterung mit Kartoffelbrei bereits 
Fundus und Pylorusteil des Magens gefüllt und den letztgenannten 


1) Cannon, The movements of the. stomach studied by means of the 
Röntgenrays. Americ. journ. of Physiol. vol. 1 p. 359. 1898. 

2) Magnus, Die stopfende Wirkung des Morphins. II. Mitt. Pflüger’s 
Arch. Bd. 122.8. 210. 1908. 
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Teil schon in mehr oder weniger lebhafter peristaltischer Tätigkeit. 
Wesentlich anders verläuft dieser Vorgang bei der ihrer höheren 
Zentren beraubten Rückenmarkskatze. Kurz nach Einführung des 


\ 


> Dünndarm 


N 


ara? 


Fig. 1. a Unmittelbar nach der Einführung des Wismutbreies. 5 10 Minuten 

später. c 25 Minuten später. d 45 Minuten später, erstes Auftreten von Peri- 

staltik. e 1 Stunde 10 Minuten später, erstes Auftreten der Dünndarmfüllung. 
(Auf '/a verkleinert.) 


oben beschriebenen Wismutbreies sieht man diesen entweder ganz 
im Fundus liegen oder höchstens Spuren davon im Pylorusteil. Der 
Fundus erscheint dabei bewegungslos und ziemlich voluminös. Irgend- 
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welehe Einbuchtungen, die auf eine Kontraktion schliessen liessen, 
fehlen vollkommen. Erst nach einer gewissen Zeit beginnt der 
Fundus eine andere Gestalt anzunehmen und den Pylorusteil mit 
Wismut zu füllen. Zugleich mit dem Auftreten des Wismuts im 
Pylorusteil sind dann auch zuerst leichtere, dann tiefere peristaltische 
Kontraktionswellen zu sehen. Die Zeit, die vergeht, bis man Pylorus- 
teilfüllung und Peristaltik auftreten sieht, variiert sehr erheblich, 
zwischen 10 Minuten und 1!/s Stunde, im Durchschnitt 45 Minuten 
nach der Fütterung (gegen 2—5 Minuten beim normalen Tier), 
Diesen langsamen verzögerten Übertritt des Wismutbreies lassen 
die vorstehenden Schirmpausen (Fig. 1) erkennen. 


Nachdem die ersten peristaltischen Wellen erschienen sind, kann 
man sie regelmässig zum Pylorus hinlaufen sehen. Die einzelnen 
Wellen folgen sich in Zeitabständen von 10—15 Sekunden, Zahlen, 
die genau übereinstimmen mit den Befunden Cannon’s an. der 
normalen Katze. Diese uhrmässige Regelmässigkeit der Pylorus- 
peristaltik ist also in keiner Weise durch die Dekapitation gestört. 
Die Kontraktionen erscheinen im Anfang etwas oberflächlich. Doch 
nehmen sie langsam an Tiefe zu und unterscheiden sich dann kaum 
noch von normalen Kontraktionen. Sie lassen sich beobachten, so- 
lange noch Wismutbrei im Pylorusteil des Magens nachzuweisen ist. 


Der Beginn des ersten im Röntgenbild nachweisbaren Übertrittes 
von Wismut-Kartoffelbrei aus dem Magen in das Duodenum findet 
bei der normalen Katze durchschnittlich nach 20 Minuten statt. Bei 
der dekapitierten Katze ist dieser erste Übertritt ausserordentlich 
stark verzögert. Über die bei den einzelnen Versuchen festge- 
stellten zeitlichen Verhältnisse eibt die nachstehende Tabelle Aus- 
kunft (Tab. D. 


Tabelle I. 


| 
Versuch Rod 5 | 6 | 7 11 In 
Zeitintervall zwischen De- | | | | | 
kapitation und Fütte- | | | | 
rung in, Stunden .....s| 1.1. 10 11 1a 12/2 17222021232 232 — 
Füllung und Peristaltik | | | | | 
des Pylorusteils. (Stun- | | | | | 
den nach Fütterung.) . [| /« | 3/4 | 3/4 |1| Ya li na 1%o | 1/4 11/010 072 
Erstes Sichtbarwerden des | | | | 
Wismuts im Dünndarm. | | | 
(Stunden n. Fütterung.) | 41|2|14) 2 | 1Ve| 1 | 11a | 214 
en | 


1 |2%a | 14a] 1° 
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Erst nach 1?/ Stunden im Mittel lässt sich Dünndarmfüllung nachweisen. 
Selbst in den Fällen, in welchen schon 10—15 Minuten nach Fütterung gute 
Pylorusperistaltik auftrat, sah man die Wellen oft über 1 Stunde regelmässig 
zum Pylorus laufen, ohne dass sich sein Sphinkter öffnete, Die starke Ver- 
spätung bei Versuch 1 ist vielleicht auf eine im Anfang bestehende Übererwärmung 
des Tieres zurückzuführen, die auch für mehrere Stunden eine starke Beein- 
trächtigung der äusseren Reflexe veranlasste. Aber auch abgesehen von diesem 
Versuche finden sich noch Schwankungen zwischen 1 und 21/a Stunden, für die 
aus der Versuchstechnik keine Erklärung zu gewinnen ist. Jedenfalls kann man 
den frühesten Beginn der Magenentleerung bei der dekapitierten Katze erst 1 Stunde 
nach der Fütterung erwarten. Geringere Unterschiede der Zeitdauer zwischen 
Dekapitation und Fütterung üben, wie aus einem Vergleich mit der ersten Rubrik 
der Tabelle hervorgeht, keinen nachweisbaren Einfluss auf den Beginn der Magen- 
entleerung aus. 


Füttert man eine normale Katze mit Wismut-Kartoffelbrei in 
der von uns gebrauchten Quantität, so ist nach 3—4 Stunden der 
Magen leer. Die Entleerung vollzieht sich anscheinend in der Weise, 
dass der Fundus seinen Inhalt gleichmässig in den Pylorusteil presst, 
wo er durch peristaltische Wellen in das Duodenum befördert wird 
(Cannon). Eine anatomisch bestimmbare Grenze dieser beiden 
Funktionen der Magenmotilität kann dabei wohl kaum gegeben 
werden. Es scheint vielmehr ein allmählicher Übergang zu bestehen. 
Die peristaltischen Wellen greifen jedenfalls über das transversale 
Band oder den sogenannten Sphineter antri pylori hinaus. 

Anders verlaufen diese Vorgänge an der dekapitierten Katze. 
In keinem Falle wurde eine völlige Entleerung des Magens be- 
obachtet. Er entleert sich nur bis zu einem gewissen Grade, und 
zwar. liegt der Grund offenbar in dem Unvermögen des Fundusteiles, 
seine tonische Kontraktion über eine bestimmte Grenze hinaus noch 
weiter zu steigern. Man sieht nämlich 7—S Stunden lang regel- 
mässige Pylorusteilperistaltik, dann hört sie allmählich auf, der 
Pylorusteil erscheint völlig entleert und nur in dem kugelförmig aus- 
sehenden, bewegungslosen Fundus bleibt noch ein grosser Teil des 
Wismutbreies liegen. Ein weiterer Übergang von Wismutbrei in 
den motorisch tätigeren Pylorusteil findet nicht mehr statt, es sei 
denn, dass man durch neue Fütterung den Magen auf seinen 
früheren Füllungszustand bringt. Manchmal gelingt es, durch sanften 
Fingerdruck wieder Wismutbrei in den Pylorusteil zu pressen. 

Zur Veranschaulichung dieser Verhältnisse dienen umstehende Abbildungen 


(Fig. 2). Fig. 2a zeigt das Röntgenbild des Magens einer normalen Katze 3 Stunden 
nach des Wismutmahlzeit, Fig. 2b von einer dekapitierten Katze 10 Stunden nach 
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der Wismutmahlzeit. Bei dem Normalversuch war in der nächsten Stunde der 
ohnehin nur sehr undeutliche Magenschatten vollkommen verschwunden, bei der 
dekapitierten Katze blieb er unverändert. 

Nicbt ohne Interesse scheint es, dass sich bei zwei an Pneumonie erkrankten 
Katzen ähnliche Speiseretentionen im Magenfundus feststellen liessen, wie wir 
sie bei der Rückenmarkskatze als Regel fanden. 


a. b. 
Fig. 2. (Auf !/2 verkleinert.) 


Wie Cannon am Röntgenschirm beobachtete, entleert sich der 
Magen nach der ersten Öffnung des Pylorus in regelmässigen 
Güssen in das Duodenum. Diese Regelmässigkeit der Pylorusöffnung 
ist am dekapitierten Tier nicht festzustellen. Man beobachtet, wie 
schon oben erwähnt, zwar auch hier eine regelmässige peristaltische 
Tätigkeit, doch ist der Übertritt durch den Sphinkter in das Duo- 
denum sichtlich gestört. Die einzelnen Ergüsse sind seltener und 
auch unregelmässiger. Man sieht längere Zeit hindurch lebhafte 
peristaltische Magentätigkeit, ohne dass sich der Dünndarm weiter 
füllt. Es ist also nicht allein die erste Öffnung des Pylorus abnorm 
verzögert, sondern auch seine weitere rhythmische Öffnung und 
Schliessung gegenüber dem normalen gestört. 

Was nun die Bewegungen des Dünndarmes selbst angeht, 
so kann man die verschiedenen Arten dieser Bewegungen, die 
rhythmischen Segmentierungen [Cannon!)] oder Pendelbewegungen 
(Ludwig) und die Peristaltik auch am Rückenmarkstier in deutlicher 
Weise verfolgen. Soweit es sich mit dem Röntgenschirm feststellen 
lässt, ist hier ein deutlicher Unterschied zwischen dem normalen und 
dem. dekapitierten Tier nicht zu bemerken. Ebenso wie am lebenden 
Tier sind die peristaltischen Bewegungen am stärksten ausgeprägt in 
dem (duodenalen Teil des Dünndarms. Hier betrug in einigen Fällen 
die Geschwindigkeit, der peristaltischen Welle 3 cm und mehr in der 
Minute. In den distaleren Gebieten des Dünndarms war die Peristaltik 
jedoch erheblich langsamer, besonders im letzten Drittel, wo sich der 
Wismutbrei oft in dieken Haufen, stark eingedickt (Sektion) ansammelte. 


1) Cannon, The movements of the intestine studied by means of the 
Röntgenrays. Americ. jouın. of Physiol. vol. 6 p. 251. 1902. 
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Nur in einem Falle trat einmal eine sehr stark beschleunigte peristaltische 
Welle auf, die einen aus dem Magen ausgetretenen Wismutstreifen von 7 cm 
Länge in wenigen Minuten in den Dickdarm beförderte. Es erinnerte diese 
starke peristaltische Welle an die von v. Braam-Houkgeest!) postmortal 
beobachteten Rollbewegungen oder peristaltic rush von Meltzer und Auer?) 
Irgendwelche Beschleunigung der Magen- oder Dickdarmmotilität bestand in 
diesem Falle nicht. Auch die Sektion ergab nichts Besonderes, 


Die rhythmischen Segmentierungen sah man in allen Teilen des 
Dünndarms gleichmässig, sehr schön und lebhaft oft schon einige 
Sekunden nach dem Austreten des Wismutbreies aus dem Magen. 
Im unteren Abschnitt des Dünndarms erschienen die Segmente meist 
etwas voluminöser, vielleicht entsprechend der stärkeren Eindiekung. 

Im Zusammenhang mit dem kaum vom Normalen abweichenden 
Verhalten der Dünndarmmotilität ist auch der Beginn des ersten 
siehtbaren Auftretens von Wismutbrei im Colon nicht sehr verzögert, 
Im Mittel fand ich als Zeitdifferenz zwischen dem ersten Sichtbar- 
werden des Wismutbreies im Duodenum und dem im Colon Schwan- 
kungen von 1'!/—4 Stunden (im Mittel 2!/ Stunden) bei sechs Ver- 
suchen am normalen Tier. In zehn Versuchen an der dekapitierten 
Katze betrug dieser Zeitunterschied ebenfalls 1Y’„—4 Stunden (im 
Mittel 344 Stunden). Im Verhältnis zu den viel stärkeren Störungen 
der Magenmotilität ist diese Verspätung relativ gering. 

Auch die Bewegungen des Diekdarms waren am dekapitierten 
Tier mit mehr oder weniger erosser Regelmässickeit zu verfolgen. 
Die Antiperistaltik des proximalen Teiles des Colons war in einigen 
Fällen sehr deutlich und von normaler Schnelligkeit und Tiefe der 
Kontraktionen. In anderen Fällen war sie nur oberflächlich oder 
fehlte ganz. Doch ist diese Art von Darmbewegung auch am normalen 
Tier nicht immer mit derselben Gleichmässigkeit zu sehen (Cannon). 
Fand zur Zeit der Durchleuchtung gerade Übertritt eines Teiles des 
Dünndarminhaltes in den Diekdarm statt, liess sich auch die von 
Cannon beschriebene starke Kontraktion des proximalen Colons in 
der Höhe des Sphineter ileocolicus in ausgeprägtester Weise be- 


1) v. Braam-Houkgeest, Untersuchungen über die Peristaltik des Magen- 
und Darmkanals. Pflüger’s Arch. Bd. 6 S. 266. 1872. Zit. nach Magnus, 
Die Bewegungen des Verdauungsrohres.. Ti gerstedt’s Handb. d. physiol. 
Methodik. 

3) Meltzer and Auer, Peristaltic rush. Americ. journ. of Physiol. vol. 20 


p. 259. 1907. 
Pflüger’s Archiv für Physiologie. Bd. 145. 3 


[0/0] 
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obachten. Diese Kontraktion löste sich nach kurzer Zeit wieder, 
und es folgten antiperistaltische Wellen. An der Grenze zwischen 
proximalem und distalem Colon befand sich in den meisten Fällen 
eine mehr oder minder starke Einschnürung. Uber diesen „Kon- 
traktionsring“ hinaus waren nie antiperistaltische Wellen nachzuweisen. 
Überhaupt waren in diesem letzten Drittel des Dickdarmes nur 
selten motorische Veränderungen sichtbar. Wie beim normalen Tier, 
bestanden auch hier die Bewegungen hauptsächlich in tonischen 
Kontraktionen, welche den eingediekten Kot in Ballen abschnürten 
und von Zeit zu Zeit langsam dem Reetum zuführten. Bei der be- 
sehränkten Beobachtungszeit war die Defäkation von wismuthaltigem 
Stuhl nur selten zu sehen. Mehrmals liess sich eine solche durch 
den Reiz des in den After eingeführten Thermometers reflektorisch 
erzielen. Der Kot wurde dann etwa von der Mitte des distalen 
Colons an durch eine langsame peristaltische Kontraktion durch den 
erschlaffenden Sphineter ani hinausgepresst. Auch beim dekapitierten 
Tier war dieser Sphinkter sonst immer tonisch geschlossen. Der 
Übergang des Diekdarminhaltes vom proximalen zum distalen Colon 
trat ziemlich regelmässig durchschnittlich 2—3 Stunden nach der 
ersten Colonfüllung auf, eine Zeitdauer, die auch beim lebenden 
Tier als Normalzeit gelten kann, wie mich sechs Versuche belehrten. 

Wir können die geschilderten Ergebnisse folgendermaassen zu- 
sammenfassen: Nach Abtrennung von Gehirn und Medulla oblongata 
lassen sich an der künstlich geatmeten und erwärmten Rückenmarks- 
katze, bei der also eine Beeinflussung der Verdauungsbewegungen durch 
(das Vaguszentrum nicht mehr stattfindet, alle vom normalen lebenden 
Tier her bekannten Arten von Bewegungen des Magen-Darmkanals 
mittels des Röntgenverfahrens studieren. Keine wesentlichen Ab- 
weichungen von normalen zeigen die rhythmischen Segmentierungen 
und die peristaltische Tätigkeit des Dünndarms, die Antiperistaltik 
und die tonischen und peristaltischen Kontraktionen des Diekdarms. 
Nicht gestört ist die Dauer des Übertrittes des Wismutkotes vom 
proximalen zum distalen Colon und die Defäkation. Sehr wenig 
verzögert ist die Passage des Speisebreies durch den Dünndarm. 
Erheblichere Abweichungen vom Normalen bietet die Motilität des 
Magens. Der Übergang des gefütterten Wismutbreies vom Fundus 
in den Pylorusteil ist stark verzögert. Auch die Peristaltik des 
Pylorusteiles tritt verspätet auf. Das rhythmische Spiel des Sphincter 
pylori ist unregelmässig, die Öffnung des Sphinkters seltener als 
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normal. Eine völlige Entleerung des Fundus findet nicht statt, 
während sich der Pylorusteil des Magens zwar verlangsamt, aber 
doch vollständig entleert. 

Diese Resultate an der Rückenmarkskatze zeigen eine weit- 
gehende Übereinstimmung mit den Ergebnissen Cannon’s am 
lebenden vagotomierten Tier. 


b) Die VverdauungsbewegungenanderRückenmarkskatze 
nach Durchschneidung der oberen Nn. splanchnici. 


Nach den Befunden von Cannon und anderen Autoren ist die 
Tätigkeit des Magens nach beiderseitiger Vagotomie weniger ge- 
schädigt, wenn man die hemmenden Splanchniei durchschneidet. 
Auch bei der dekapitierten Katze war ein derartiger hemmender 
Einfluss auf sympathischem Wege wahrscheinlich. Es wurden des- 
halb an sechs Katzen vor der Dekapitation beiderseits in tiefer 
Chloroformnarkose die Splanchniei majores, in einem Falle auch die 
minores durchschnitten. 

Um durch Eröffnung der Bauchhöhle keine störenden Reize zu verursachen, 
wurde mit einigen Abänderungen das von Asp angegebene Verfahren der retro- 
peritonealen Splanchnicotomie angewandt. Man geht an der Grenze der langen 
Rückenmuskeln und der queren Bauchmuskeln dicht unter der letzten Rippe in 
die Tiefe, verfolgt die Vena lumbalis I bis zur Nebenniere, schiebt diese mit 
einem Finder etwas zur Seite und sieht dann in dem suprarenalen Fettgewebe 
das Ganglion coeliacum, zu dem der Splanchnicus major verläuft. Der Nerv wird 
mit einem Häkchen angehakt und durchschnitten. Die Anklemmung der Neben- 
niere oder Abbindung der A. und V. lumbalis ist nicht notwendig. Der Nerv 
liest links meist tief in dem Zwerchfellwinkel; rechts muss die Leber etwas nach 
oben geschoben werden. Nach Vernähung der Hautwunde wird die Dekapitation 
nach Sherrington direkt angeschlossen. Die ganze Operation kann in 20 Minuten 


vollendet werden. 


In der Tat fand sich auch bei der dekapitierten Katze 
eine zweifellose Verbesserung der Magenmotilität 
nach Splanchnicotomie. Der Übergang des Wismut- 
breies aus dem Fundus in den Pylorusteil war entschieden er- 
leichter. Während bei erhaltenen Nn. splanchniei dieser Vorgang 
bis zu 1!/s Stunde verzögert war, fand sich in allen Fällen, in 
denen diese Nerven durchschnitten waren, spätestens nach !/s Stunde 
vollkommene Füllung und sehr deutliche Peristaltik des Pylorus- 
abschnittes des Magens. Ein längeres bewegungsloses Verharren 


des Inhaltes im Fundusteil war niemals zu beobachten. Am auf- 
38 * 
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fallendsten war jedoch die Art der Peristaltik selbst verändert. Die 
Wellen liefen nicht allein mit ausserordentlich grosser Regelmässigkeit 
zum Pylorus, sondern zeigten auch so tiefe Kontraktionen, wie sie 
selbst beim normalen lebenden Tier selten beobachtet werden konnten. 
Diese so ausgeprägte Pylorusperistaltik wurde in keinem Falle ver- 
misst. 

Ferner verriet sich auch der Weefall von Hemmungen durch 
eine Beschleunigung der ersten Magenentleerung. Nach 45 Minuten 
im Durchschnitt begann die Dünndarmfüllung. Bei erhaltenen Nn. 
splanchniei betrug diese Zeit 1°/a Stunde. 


Tabelle Il. 


Dekapitation + Splanchnicotomie. 


Versuch ron es | 4 | NEE | ziter 


Erstes Sichtbarwerden des Wismut- | 
breies im Dünndarm. (Stunden 
nachlRütterung)e 2... 2 2. Sa lalyer | Sn | 20 2]a 3]a 


j 


Nur in einem Versuch (Nr. 2 der Tabelle) war die erste Magenentleerung 
bis 1'/s Stunde verzögert. Dieser Fall unterschied sich dadurch von den anderen, 
dass die Splanchnicotomie nicht vor, der Dekapitation in tiefer Chloroformnarkose 
vorgenommen wurde, sondern nach der Dekapitation. Die Narkose war schon 
abgestellt, und es machten sich bei der Präparation der Splanchnici sehr lebhafte 
Reflexe bemerkbar. Ausserdem wurde bei der Operation die linke Nebenniere 
stark beschädigt. Ob diese technischen Unvollkommenheiten ursächlich mit der 
gegenüber den sonstigen Befunden verzögerten Magenentleerung im Zusammen- 
hang stehen, ist zwar möglich, aber nicht bewiesen. Beachtenswert erscheint, 
dass bei dem einzigen Versuch, in dem neben dem Splanchnicus major auch die 
minores vollständig durchschnitten waren, die erste sichtbare Pylorusöffnung am 
frühesten eintrat, schon nach 20 Minuten (Versuch 4). Irgendwelche sicheren 
Schlüsse, etwa auf eine erweiterte Ausschaltung von Hemmungsfasern, kann man 
jedoch aus diesem einzigen Falle nicht ziehen. 


Nach der Splanchnicotomie ist ausser der verstärkten Pylorus- 
peristaltik und der beschleunigten ersten Magenöffnung auch die 
Menge des in der Zeiteinheit in den Dünndarm beförderten Speise- 
breies vergrössert. Die nachstehende Kurve 1 wird diese Ver- 
hältnisse am besten illustrieren. 


Als Maass für die Dünndarmfüllung ist die Länge der Wismutdünndarm- 
schatten in Zentimetern angegeben, eine Art der Darstellung, die von Cannon 
zuerst verwandt wurde. Die Dünndarmschatten sind stündlich gemessen. Man 
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erkennt, wie am normalen Tier die Füllung des Dünndarms sehr schnell zunimmt, 
nach 3 Stunden ihren Höhepunkt erreicht und dann wieder ziemlich steil abfällt. 
Beim dekapitierten Tier ohne Splanchnicotomie beginnt die Dünndarmfüllung 
erst nach langer Verspätung, steigt dann sehr langsam an und erreicht nicht 
einmal die Hälfte der Höhe der normalen Füllung. Viel mehr nähert sich dem 
normalen die Dünndarmfüllung nach Dekapitation und Splanchnicotomie. Sie 
begiunt nur wenig verspätet und er- 
reicht ziemlich bald eine erheblich höhere 
Menge als ohne Splanchnicotomie. 

Eine völlige Magenentleerung 
war auch nach Durchschneidnng 
der Splanchniei majores nicht zu 
erzielen. Auch hier fand sich selbst 
nach langer Beobachtungszeit (bis 
zu 26 Stunden) immer eine Speise- 
retention. In ähnlicher Weise wie 
bei reiner Dekapitation fand sich __ Normaltier. 
dann meist der Pylorusteil leer  Dekapitation mit Splanchnicotomie. 
und der Fundus noch ziemlich x Beginn der ne 
deutlich gefüllt. 

Die Bewegungsarten desDünndarms unterschieden sich 
nach Splanchnicotomie nicht besonders von den oben geschilderten. 
Peristaltik und rhythmische Segmentationen waren unverändert. 
Rollbewegungen konnten wicht beobachtet werden. Irgendwelche 
Beschleunigung der Passage des Wismutbreies durch den Dünndarm 
fand nicht statt. Im Gegenteil, es erschien fast, als ob in dem unteren 
Drittel des Dünndarms eher eine Verlangsamung der Fortbewegung 
einträte, als ob sich der Inhalt in stärkerem Maasse vor der Ileocoecal- 
klappe anstaue. In der Tat war bei den fünf Versuchen ein ver- 
langsamter und verspäteter Eintritt der sichtbaren Colonfüllung un- 
verkennbar. Bei erhaltenen Splanchniei majores dauerte die Passage 
des ersten Wismutballens vom Pylorus zum Coecum etwa 3 Stunden. 
Als Mittel bei fünf Versuchen bei Splanchnieusdurchschneidung fanden 
wir eine Durchgangszeit von 6 Stunden bis zum ersten Auftreten im 
Colon. Nur in einem Falle erfolgte dieser Übertritt schneller, 
nämlich 4 Stunden nach der ersten Magenentleerung. Es war dies 
der Versuch, in dem auch die Splanehniei minores durchschnitten 
waren. 

Die splanchnischen Äste, die zum Colon laufen, d. h. die durch 
das Ganglion mesentericum inferius gehenden Splanchniei inferiores 


Zentimeter Dünndarmschatten 


Kurve 1. 


572 ‚Ph. Klee: 


waren immer erhalten. Somit war ein beschleunigerder Einfluss auf 
die Bewegungen des Diekdarms richt zu erwarten. Unsere Versuche 
lassen sogar eher auf eine Verlangsamung der Fortbewegung im 
Diekdarm schliessen. Das Coecum füllte sich auffallend langsam. 
Der Wismutbrei ging nur in einem einzigen Falle über die Grenze 
des proximalen Colons hinaus und da nur in Spuren, wie bei der 
Sektion festgestellt wurde. Meist fand eine starke Ansammlung des 
Wismutkotes im proximalen Colon und im Coecum statt. Die Be- 
wegungsverhältnisse im distalen Colon sowie die Defäkation konnten 
deshalb hier nie beobachtet werden. 

Über das Vorhandensein von antiperistaltischen Wellen im proxi- 
malen Teil des Colons ist in keinem Protokoll etwas vermerkt, ob- 
wohl sorgfältig darauf geachtet wurde. 

Bei Einübung der Technik gelang im Anfang die beiderseitige Durchschneidung 
manchmal nicht, und es wurde nur einer der beiden Splanchnici majores durchtrennt, 
viermal nur der rechte, einmal nur der linke. Ganz regelmässig war dann bei 
diesen Versuchen der Ablauf der Magen-Darmbewegungen sehr stark gehemmt. 
Nur Spuren Wismut traten in den Dünndarm über und dann erst nach sehr 
langer Zeit. Deutliche Pylorusperistaltik trat kaum auf. Manchmal entleerte 
sich der Magen gar nicht. Bis in den Dickdarm kamen die geringen Wismut- 
mengen nicht. Die Hemmung der Bewegungen des Magens und Dünndarms waren 
so erheblich, dass man nach den ersten Durchleuchtungen ohne 
weiteres sagen konnte, ob es gelungen war, beide Splanchnici zu 
durchschneiden, oder ob man nur einen durchtrennt hatte. Diese 
Hemmung war auch viel stärker, als dann, wenn beide Splanchnici erhalten blieben. 


Es ergibt sich aus diesen Versuchen, dass am dekapitierten 
Tier doppelseitige Durchschneidung der Splanchniei majores die 
Magentleerung beschleunigt. Die Pylorusfüllung und Pylorusperistaltik 
tritt schneller auf. Die einzelnen peristaltischen Wellen sind kräftiger. 
Der erste Übertritt von Wismutbrei in das Duodenum nähert sich 
mehr der normalen Zeit. Die Menge des in den Dünndarm be- 
forderten Mageninhaltes ist grösser. Die Bewegungsarten des Dünn- 
darms sind unverändert. Der Übertritt von Wismutbrei in den 
Diekdarm ist verlangsamt, ebenso die Fortbewegung des Kotes im 
Dickdarm. 


2. Der Einfluss der Vagusreizung auf den Ablauf 
der Verdauungsbewegungen. 


Dass durch Reizung des Vagus Bewegungen und Bewegungs- 
änderungen am Magen-Darmkanal auftreten, ist durch eine Reihe 
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von Arbeiten bewiesen. Jakobj') untersuchte diese Verhältnisse 
bei Kaninchen und Katzen, die 3—6 Tage gehungert hatten, nach 
Eröffnung der Bauchhöhle, im Kochsalzbad. Auf Reizung eines Vagus 
am Halse erhielt er starke Bewegungen des Magenfundus und starke 
Darmperistaltik. Dieser Effekt trat jedoch nur ein, wenn vorher 
die Splanchniei durchschnitten waren. Die bessere Wirkung der Vagus- 
reizung nach Durchtrennung der hemmenden sympathischen Fasern 
betonen auch Bayliss und Starling?). Beim Hunde fanden diese 
Autoren nach Vagusreizung eine kurz dauernde Hemmung und darauf- 
folgende Verstärkung der rhythmischen Kontraktionen des Darmes. 

Nach Page May°) enthält der Vagus erregende und hemmende 
Fasern. Die Hemmung dauert manchmal während der ganzen Periode 
der Reizung an, manchmal nur 10—15 Sekunden, und es folgen 
verstärkte Kontraktionen zugleich mit einem Anwachsen des Tonus. 
Ähnliche Verhältnisse fand er an der Cardia und am Pylorus. An- 
fänglicher Erschlaffung folgte eine Kontraktion der Sphinkteren. 
Nach Openchowski‘) ruft Vagusreizung Schluss des Pylorus hervor. 

Ob der Dickdarm Nervenfasern vom Vagus erhält, ist bei der 
Katze zweifelhaft. Meltzer und Auer?) erhielten nach Vagus- 
reizung beim Kaninchen Coecumkontraktionen. Langley‘) ver- 
mutet, dass die Vagusfasern auch noch das proximale Colon inner- 
vieren. Nach Bayliss und Starling’) laufen nur sympathische 
und sakral autonome Nerven (Nn. pelviei) zum Colon. 


1) Jakobj, l. c. (Dort ist auch die ältere Literatur über die Wirkung 
des Vagus auf Magen- und Darmbewegung angeführt.) 

2) Bayliss and Starling, The movements and innervation oi the small 
intestine. Part I. Journ. of Physiol. vol. 24 p. 99. 1899. Parts II and II. 
Journ. of Phys. vol. 26 p. 126. 1901. 

3) Page May, The innervation of the sphincters and musculature of the 
stomach. Journ. of Physiol. vol. 31 p. 260. 1902. 

4) Openchowski, Über die nervösen Vorrichtungen des Magens. Zentralbl. 
f£. Physiol. Bd. 3 8.1. 1889. Zit. nach Starling, Überblick über den gegen- 
wärtigen Stand der Kenntnisse über die Bewegungen und die Innervation des 
Verdauungskanals. Ergebn. d. Physiol. Bd. 1 (2) p. 446. 1902. 

5) Meltzer and Auer, Proc. Soc. Exper. Biol. New York 13907 no. 4 
p. 39. Zit. nach Cannon, The mechanical factors of digestion. (Arnold, 
London 1911.) 

6) Langley, Das sympathische und verwandte nervöse System der Wirbel- 
tiere. Ergebn. d. Physiol. Bd. 2 (2) 3.818. 1903. 

7) Bayliss and Starling, The movements and innervation of the large 
intestine. Journ. of Physiol. vol. 26 p. 107. 1900. 
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Meine Beobachtungen über den Einfluss der elektrischen Reizung 
des peripheren Vagusstumpfes auf die Verdauungsbewegungen an 
der Rückenmarkskatze gründen sich auf Versuche an 29 dekapitierten 
Katzen. Bei fünf von diesen Tieren wurde unter verschiedenen Ver- 
hältnissen speziell der Diekdarm untersucht. Auf die Versuchs- 
anordnung in diesen letzteren Fällen wird noch bei Besprechung 
des Diekdarms eingegangen werden. 

In den übrigen Experimenten über die Vaguswirkung auf den 
gesamten Ablauf der Verdauungsbewegungen war die Versuchs- 
anordnung folgende: 


Dekapitation und Fütterung erfolgten in der bereits oben geschilderten 
Weise. Nachdem man sich durch einige Durchleuchtungen versichert hatte, 
dass die Magenbewegungen sich nicht abnorm von den oben als normal be- 
fundenen unterschieden, wurden die Vagi am Halse frei präpariert, mit einem 
Faden angeschlungen und je auf ein Platinelektrodenpaar gelegt. In den ersten 
Versuchen wurden die Vagi bereits bei der Dekapitation frei präpariert, an- 
geschlungen und einige Male auch sofort auf Elektroden gelegt. Es stellte 
sich jedoch heraus, dass dieses Verfahren nicht zweckmässig war, da augen- 
scheinlich durch diese Manipulationen an den Nerven schon abnorme Reize 
gesetzt wurden, welche die Magenentleerung gegenüber den Befunden bei ein- 
facher glatter Vagusdurchschneidung zu beschleunigen imstande waren, wie eine 
Reihe von Kontrollversuchen ergab. 

Als sehr geeignete Elektroden erwiesen sich die von Sherrington an- 
gegebenen T-förmigen Glasröhrenelektroden, die ein Austrocknen und eine Kom- 
pression des Nerven verhindern. Diese Elektrodenpaare wurden beiderseits 
neben die Trachealkanüle gebettet und die Haut darüber mit einer Klemme ge- 
schlossen. Blieb das Tier längere Zeit auf dem Durchleuchtungstisch liegen, 
was bei den Reizversuchen meist vorteilhaft war, erfolgte die Erwärmung durch 
eine elektrische Tischlampe von oben. 

Als Stromquelle diente ein Akkumulator, der mit einem nach Kronecker 
geeichten Schlittenapparat mit 10000 Windungen verbunden war. Die Eichungs- 
skala geht von 1—10000. 

Es wurden immer beide Vagi zugleich gereizt, da nach den Befunden 
Jakobj’s manchmal der rechte Vagus mehr auf den Magen und der linke 
mehr auf den Darm wirkt oder umgekehrt. Die Zeitdauer der einzelnen 
Reizungen betrug selten mehr als 1!/a Minuten. Die Länge der Pausen zwischen 
den verschiedenen einzelnen Reizungen wechselte. 

Bevor die Vagi gereizt wurden, überzeugte man sich durch verschiedene 
Durchleuchtungen, dass die Anlage der Elektroden usw. die normalen Be- 
wegungen nicht wesentlich verändert hatte. 

Die Beobachtung wurde gewöhnlich so ausgeführt, dass man erst eine 
gewisse Zeit durchleuchtete, dann während der Durchleuchtung etwa 1 Minute 


reizte, und dann nach Schluss der Reizung noch einige Minuten weiter durch- 
leuchtete. 


—— 
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Die angewandte Stromstärke schwankte zwischen 40 und 1000 
Einheiten des Kronecker’schen Schlittens, von denen also, da 
ja beide Vagi zugleich gereizt wurden, auf einen Vagus nur die 
Hälfte kommt. In einigen Fällen war schon bei Stromstärken 
zwischen 17 und 40 ein deutlicher Effekt auf Magen und Darm zu 
erhalten. Die deutlichste Vaguswirkung auf den Magen trat meist 
bei einer Reizstärke auf, die den Puls etwa auf die Hälfte verlang- 
samte. Es liess sich jedoch auch in einigen Fällen einwandfrei 
zeigen, dass schon stärkere Veränderungen der Magen-Darmbewegungen 
sichtbar wurden bei Reizen, die noch nicht merkbar auf die Puls- 
frequenz einwirkten. Stromstärken, die den Puls sehr hochgradig 
verlangsamten oder Herzstillstand erzeugten, wurden nur selten an- 
gewandt. 

Da die Herzwirknng der Vagusreizung in den einzelnen Ver- 
suchen bald bei geringerem, bald bei grösserem Rollenabstand eintrat, 
wird bei Schilderung der Resultate als Maassstab für die Reizstärke 
nieht der Rollenabstand des Kronecker’schen Schlittens, sondern 
die Grösse der Pulsverlangsamung angegeben. Ströme, die keine 
merkbare oder nur minimale Pulsverlangsamung machten, sind als 
schwache Ströme bezeichnet, solche, die den Puls etwa um die 
Hälfte verlangsamten, als mittlere, und solche die zu hochgradiger 
Pulsverlangsamung oder Herzstillstand führten, als starke Ströme. 
Diese Unterscheidung ist nötig, da, wie die Versuche zeigten, die 
Art der Bewegungsänderung des Magens und Darms auf Vagusreizung 
sehr verschieden sein kann, je nachdem stärkere oder schwächere 
Ströme verwandt werden. 

Die Wirkung der Vagusreizung auf den Blutdruck der de- 
kapitierten Katze wurde in einem besonderen Versuche bestimmt. 
Der Blutdruck in der Karotis betrug hier 3 Stunden nach der De- 
kapitation 76 mm Hg. Eine Stromstärke von 40 Einheiten des 
Kronecker’schen Schlittens liessen Pulsfrequenz und Blutdruck 
unverändert. Eine Stromstärke von 250 Einheiten verlangsamte den 
Puls auf die Hälfte und liess den Blutdruck auf etwa 50 mm He. 
sinken. 


Diese infolge von Vagusreizung auftretende Zirkulationsstörung ist jedoch 
nicht die Ursache der Bewegungsänderungen am Magen und Darm. Denn es 
können nach Vagusreizung oft sehr heftige Verdauungsbewegungen auftreten, ohne 
dass bei dieser Stromstärke schon eine erkennbare Kreislaufstörung entsteht. 
Auch die bei mittlerer Stromstärke auftretende Blutdrucksenkung genügt nicht, 
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um die Magendarmwirkung des Vagus zu erklären. Denn diese Blutdrucksenkung 
ist nicht grösser als die, welche bei Splanchnieusdurchschneidung eintritt; und 
bei Splanchnicusdurchschneidung treten derartige heftige Verdauungsbewegungen 
wie bei Vagusreizung mit mittleren Strömen nie auf. Diskutabel erscheint 
bloss die Frage, ob die bei mittleren Strömen auftretende schnell vorübergehende 
Hemmung der Magenperistaltik nicht auf den plötzlichen Blutdrucksturz zurück- 
zuführen ist. Auch diese Ansicht ist unwahrscheinlich nach den Versuchen von 
Page May, der diese Hemmung selbst dann fand, wenn er die Herzwirkung 
des Vagus durch Atropin ausschaltete. 


ec) Die Wirkung der Vagusreizung auf Magenperistaltik 
und Magenentleerung. 


Ein Effekt der Reizung des Vagus auf die Motilität des Magens 
war fast in allen Versuchen deutlich nachweisbar. Nur bei vier von 
24 dekapitierten Tieren fehlte er. Diese negativen Ergebnisse liessen 
sich jedoch leicht erklären. 

In zwei von diesen vier Fällen konnte auch bei den stärksten Strömen 
keine Wirkung auf das Herz festgestellt werden. In dem dritten Fall handelte 
es sich um eine kranke Katze, die auf die Wismut-Kartoffelbreifütterung schon 
ohne Vagusreizung eine enorme Beschleunigung der Magendarmbewegungen auf- 
wies. (®/s Stunde nach Fütterung Kolonfüllung, 2% Stunden nach Fütterung 
Defäkation von diarrhoischem, schleimigem Wismutstuhl.) In dem vierten Fall 
trat nach der Dekapitation eine sehr starke Blutung der Art. vertebrales auf. 


In den 20 übrigen Versuchen zeigte das Magenbild während 
und nach der Vagusreizung ausnahmslos sehr starke Veränderungen 
hinsichtlich der Peristaltik und der Art der Entleerung. Diese Wirkung 
der Vagusreizung trat ebensowohl bei alleiniger Dekapitation mit 
intakten Splanchniei als nach beiderseitiger Splanchnieotomie ein. 
Prinzipielle Unterschiede liessen sich in unseren Versuchen in dieser 
Hinsicht nicht feststellen. Auch die für den Eintritt der Vaguswirkung 
nötige Reizstärke war nach Spanchnicotomie meist nicht geringer als 
bei Intaktheit dieser Nerven. Es können deshalb diese beiden Ver- 
suchsgruppen gemeinsam besprochen werden. Doch wird bei der 
Darstellung von Einzelheiten, die nicht immer beobachtet wurden, 
stets bemerkt, ob die splanchnischen Fasern durchschnitten. waren 
oder nicht. In der Mehrzahl der Versuche waren sie erhalten. 

Wie in den Normalversuchen an der Rückenmarkskatze ge- 
schildert, beginnt etwa 3/4 Stunde nach der Fütterung der Pylorus- 
teil leichte peristaltische Wellen zu zeigen und nach ungefähr 
1!/e Stunden etwas Wismut in den Dünndarm zu entleeren. Die 
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übertretenden Güsse sind sehr gering und ganz vereinzelt. 


Nach 


den ersten paar Entleerungen sistiert gewöhnlich die Ergiessung auf 


eine mehr oder weniger lange Zeit, 


während die Peristaltik ruhig 


fortläuft. Reizt man die Vagi jetzt mit mittleren Strömen, also bis 
zur Pulsverlangsamung auf die Hälfte, so beobachtet man nach 


kurzer Latenz ganz aussergewöhn- 
lich starke peristaltische Ein- 


schnürungen, nicht allein im 
Pylorustel des Magens, sondern 


ebenso tief auch in dem sonst ziem- 
lich bewegungslosen Fundus. 
Kontraktionen laufen langsam dem 
Pylorus zu. Oft sind sie so stark, 
dass eine Verbindung zwischen den 
abeeschnürten Magenschatten nicht 
mehr sichtbar ist. Die Zahl dieser 
Einschnürungen, die gleichzeitig ze- 
sehen werden können, ist gering. 
Oft treten am ganzen Magen nur 
zwei bis drei mächtige peristaltische 
Wellen auf. In manchen Fällen teilt 
sich auch der Magen nur in zwei 
vollkommen voneinander getrennte 
Hälften, so dass er die Form eines 
Sanduhrmagens annimmt. Diese 
einzige tiefe Einschnürung bleibt je- 
doch nicht während der ganzen 
Dauer der Reizung unverändert be- 
stehen. Sie läuft entweder dem Pylorus 
zu, indem sie den Mageninhalt vor 
sich hertreibt, oder sie löst sich 
wieder und ist von zwei ebenso tiefen 
Kontraktionen,; die den Magen in 
drei Teile scheiden, gefolet. Es ist 
besonders zu bemerken, dass diese 
einzige Kontraktion nicht immer in 
der Gegend des transversalen Bandes 
oder des sogenannten Sphincter antri 
pylori erscheint. Sie kann ebensogut 


Diese : 


N 


Fig. 3. (Auf '/2 verkleinert.) 


12h 05’. Dekapitation. 12h 10’. 
Fütterung. 2550’ bis 3h 50’ leichte 
Peristaltik des Pylorusteils; im Dünn- 
darm 3 cm Wismutschatten. 35 50, 
Vagusreizung, mittlere Stromstärke 
1'/g Minuten lang. a) Magenbild vor 
der Reizung. 5b) Nach 15 Sekunden 
Reizung. Starke Kontraktion am 
Angulus, welche pyloruswärts wandert. 
c) Nach 20 Sekunden Reizung. Voll- 
kommeneAbschnürung eines Ballensim 
Pylorusteil und fast vollkommene Ein- 
schnürung in der Magenmitte. Beide 
Wellen befördern den abgeschnürten 
Mageninhalt durch den sich öff- 
nenden Pylorusin das Duodenum. 
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im Fundus auftreten, so dass zwei Drittel des Magens pylorus- 
wärts abgeschnürt sind, oder sie kann am distalsten Ende des 
Pylorusteiles nur einen einzigen kleinen Ballen abschnüren. 

Als Beispiel für die mannig- 
faltigen Bilder, die hierbei ent- 
stehen können, dienen die um- 
stehend abgebildeten Schirm- 
pausen (Fig. 3). 


Derselbe Versuch. (Fig. 4.) 


4h, Vagusreizungmitschwacher 
Stromstärke etwa 1'/a Minuten lang. 
(Keine Pulsverlangsamung.) a) Starke 
Einschnürungen bei /u.2. b) Die Ein- 
schnürung 1 löst sich, 2 wandert nach 
dem Pylorus, einen Ballen ganz ab- 
b. schnürend. c) 2 unverändert, an der 
Ä Stelle von 1 eine dritte erneute voll- 
S kommene Einschnürung. Dreiteilung 
des Magens. d) Die Kontraktion 2 löst 
sich. Zweiteilung des Magens. Keine 
Öffnung des Pylorus. 


[Se} 


Fig. 4. (Auf !/a verkleinert.) 


Die tiefen peristaltischen Kontraktionen lassen sich jedoch nicht 
bei gleichbleibender kontinuierlicher Reizung beliebig lange hervor- 
rufen. Meist hört, wenigstens bei mittleren Strömen, nach etwa 
1!/.—2 Minuten der Vaguseffekt auf, und der Magen reagiert kaum 
noch auf die Reizung. Wenn man aber den Strom einige Zeit, 
Sekunden bis Minuten, unterbricht und dann wieder reizt, kann man 
die Einschnürungen oft lange Zeit hindurch in ausgeprägtester Weise 
hervorrufen. Diese unterbrochene Reizung gab häufig die 
besten und regelmässigsten Resultate. Ausserdem war es unverkennbar, 
dass nach wiederholten Reizungen oft schon Reizstärken wirksam 
wurden, die vorher noch keinen Einfluss auf den Magen gehabt 
hatten. So kam es vor, dass für den ersten Reizeffekt Stromstärken 
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notwendig wurden, die den Puls stark verlangsamten, dass man aber 
später, um denselben Effekt zu bekommen, auf Stromstärken herunter- 
gehen konnte, die keine deutliche Pulsverlangsamung erzeugten. 
Auch in dem Versuch, dem die Fig. 3 und 4 entnommen sind, war 
dies der Fall. Dass man oft mehrere Male vergeblich den Vagus 
reizen muss, um eine deutliche Wirkung zu erhalten, stellten auch 
Bayliss und Starling am Dünndarm des Hundes fest. 

Die tiefen, sich auf den ganzen Magen erstreckenden Kontraktionen 
waren bei mittleren Strömen die gewöhnliche Wirkung. Sie fanden 
sich bei erhaltenen Nn. splanchnici ebenso wie nach Splanchnicotomie. 
Allerdings ist beim Auftreten von nur einer tiefen Einschnürung die 
Zweiteilung des Magens (Sanduhrform) häufiger in den Fällen, in 
denen die Splanchniei erhalten sind. Ohne Vagusreizung waren sie in 
den Normalversuchen nie, auch nicht annähernd zu finden. Verwendet 
man zur ersten Reizung jedoch nur schwache Ströme, so kann in 
vielen Fällen nur eine Verstärkung der gewöhnlichen Peristaltik er- 
reicht werden. Die so verstärkten peristaltischen Wellen gehen dann 
gewöhnlich nicht weiter auf den Fundus über. Sie führen auch nicht 
zu völliger Abschnürung des Magens in zwei oder drei Teile. Nur 
in der Nähe des Pylorus schnüren sie den Wismutinhalt in runden 
Ballen voneinander ab. Besonders schön war diese leichte Verstärkung 
und Vertiefung der normalen Peristaltik in einigen Fällen von De- 
kapitation und gleichzeitiger Splanchnicotomie zu verzeichnen. Not- 
wendig für das Auftreten 
dieser verstärkten Peristaltik 
infolge von Vagusreizung war 
aber die Splanchnieotomie 
nicht. (Fig. 5.) 

Die Verlaufsrichtung der 
oben geschilderten einzelnen 
tiefen Kontraktionen nach 
mittleren Strömen sowie 
der zahlreichen verstärkten 
peristaltischen Wellen nach 
schwachen Strömen war stets a. Tas: 

DIOR US WATLS. Nieht ein Fig. 5. Dekertan nn 
einziges Mal wurden Wellen „) 5n 45’. Normale Peristaltik. 5b) 51 50’. 
beobachtet, die vom Pylorus Verstärkte Peristaltik infolge von Vagusreizung. 


{ Be: (Schwache Ströme; kaum merkliche Puls- 
zur Cardia hingingen. verlangsamung.) 
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Auch bei einem Tier, bei dem sich bei der Sektion eine sehr starke Ver- 
ziehung und Stenosierung des Pylorus infolge eines Tumors fand, war nach 
Vagusreizung keine antiperistaltische Bewegung sichtbar. Der Magen lag in 
diesem Falle noch 4 Stunden nach der Fütterung völlig bewegungslos.. Nach 
4!/g Stunden wurde der Vagus gereizt. Nach mehreren wiederholten Reizungen 
mit mittleren bis starken Strömen traten tiefe Kontraktionen auf, die zu einer 
massenhaften Entleerung des Mageninhaltes in den Dünndarm führten. Fig. 6 
gibt die eigentümlichen Kontraktionen nach Vagusreizung in diesem Falle wieder. 


a. 


Fig. 6. a vor Vagusreizung, b während Vagusreizung. (Auf !/2 verkleinert.) 


Ein von der gewöhnlichen Wirkung vollständig abweichendes 
Verhalten des Magens auf Vagusreizung konnte in zwei Fällen kon- 
statiert werden. Hier waren die schwachen und mittleren Reiz- 
stärken unwirksam. Reizte man jedoch bis zum Herzstillstand, so 
nahm der vorher langgestreckte Magenschatten eine kreisrunde Form 
an. Man hatte den Eindruck, als ob der ganze Pylorusteil sich tonisch 
kontrahiert habe und der ganze Mageninhalt in den kuglich ge- 
formten Fundusteil gepresst sei. Setzte man dann mit diesem starken 
Strome aus, stellte sich allmählich das alte normale Magenbild 
wieder her. 

Die Zeitdauer zwischen dem Einschalten des elektrischen Stromes 
und der Wirkung auf den Magen schwankte gewöhnlich zwischen 
10 und 40 Sekunden. War nach 60 Sekunden kein Effekt ein- 
getreten, fehlte er meist ganz. Nach wiederholten Reizungen, be- 
sonders kurz hintereinander, wurde diese Latenzzeit erheblich kürzer. 
Es erschienen dann oft schon unmittelbar nach der Reizung Be- 
wegungsänderungen. 

Nach den Untersuchungen von Page May ist normalerweise 
die erste Wirkung der Vagusreizung Hemmung der rhyth- 
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mischen Kontraktionen und Nachlassen des Tonus; bei meinen 
Versuchen war nach schwachen Strömen diese Hemmung nicht deutlich 
sichtbar. In einigen Fällen schien die normale Peristaltik ohne 
weiteres in die verstärkte überzugehen. In diesen Fällen war mit 


U, 


Fig.7. a) 6h 12’. Normale lebbafte Pylorusteilperistaltik. 5b) 6h 13’. 10 Sekunden 
nach Einsetzen der Vagusreizung mit mittleren Strömen. Sistierung der einzelnen 
peristaltischen Wellen. Der Magen hat sich aber schon kontrahiert. Einige 
Sekunden vorher bot er ein Bild wie bei e. c) 15 Sekunden nach Einsetzen der 
Vagusreizung. d) 25 Sekunden nach Einsetzen der Vagusreizung. e) 30 Sekunden 
nach Aufhören der Vagusreizung. Vollständige Bewegunsslosigkeit des Magens. 
f) '/a Stunde 'nach Aufhören der Vagusreizung. Wieder normale Peristaltik. 
(Auf !/a verkleinert.) 


unserer Versuchstechnik kein Sistieren der rhythmischen Kontraktion 
festzustellen. In anderen Fällen war die normale Peristaltik schon 
so schwach, dass eine Entscheidung über diese Frage nicht getroffen 


werden konnte. Bei mittleren Strömen war jedoch diese anfängliche 
Hemmungswirkung auf die peristaltischen Wellen fast immer nach- 
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zuweisen, besonders nach Splanchnicotomie, da hierbei die normale 
Peristaltik sehr lebhaft und deutlich zu sein pflegte. (Fig. 7.) 

In allen Versuchen, in denen diese anfängliche Erschlaffung der 
normalen Magenmotilität zu beobachten war, war sie jedoch stets 
nur vorübergehend. Sie dauerte wenige Sekunden, und dann traten 
sehr heftige Erreguugen der Peristaltik auf. Wie aus Fig. 7 e hervor- 
geht, war der nächste Effekt der Ausschaltung des Reizes wieder 
eine Erschlaffiung des Magens, der dann einige Zeit später seine 
normale Peristaltik wieder gewann (s. Fig. 7f). Das ist jedoch 
nicht immer der Fall. Manchmal ging die abnorm starke Peristaltik 
noch eine oder mehrere Minuten weiter und dann allmählich in 
normale Peristaltik über. In anderen Versuchen blieb die Erschlaffung 
des Magens nach mehrmaligem Vagusreiz bestehen. Es stellten sich 
dann spontan überhaupt keine oder nur ganz geringe Bewegungen 
wieder her, falls man nicht von neuem reizte. Es fiel auf, dass diese 
Schädigung der spontanen Motilität als Folge wiederholter Vagus- 
reizungen fast nur bei intakten Splanchniei auftrat. Überall da, wo 
die Splanchniei durchschnitten waren, erreichte auch in den Pausen 
zwischen den einzelnen Reizungen die Peristaltik schnell wieder ihre 
normale Grösse, solange sich noch Inhalt in dem Pylorusteil befand. 

Ob auch dureh die Vagusreizung eine Veränderung des ge- 
samten Magentonus hervorgerufen wird, kaun mit dem Röntgen- 
verfahren nicht eindeutig bestimmt werden. Doch scheinen die auf- 
fallenden Veränderungen der Form des Magenschattens für eine 
solehe Annahme zu sprechen. Meist trat nach Vagusreizung, bevor 
noch starke Peristaltik erschien, eine Verkleinerung des gesamten 
Magenschattens ein. Nach Aufhören der Reizung zeigte der Schatten 
dann wieder die alte Gestalt. Es kann sein, dass diese Verkleinerung 
auf einer Rundung des ganzen Magens, einer Zunahme des dorso- 
ventralen Durchmessers beruhte. Vielleicht wurde der Magen auch 
dem Schirm näher gerückt, und dadurch erschien der Schatten und 
das Magenvolumen kleiner (s. Fig. 7). Jedenfalls gibt das Röntgen- 
bild darüber keinen sicheren Aufschluss. 


Wir schliessen aus unseren Versuchen, dass die elektrische Reizung 
des Vagus hochgradige Verstärkung der Magenbewegungeen hervor- 
ruft. Diese Bewegungsänderung besteht bei schwacher Stromstärke in 
einer vertieften und beschleunigten Peristaltik. Nach mittleren Strömen 
treten sehr heftige peristaltische Einschnürungen auf, die sich auf 
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den ganzen Magen erstrecken und ihn in mehrere getrennte Ab- 
sehnitte zu teilen vermögen. Alle Einschnürungen laufen peristaltisch 
dem Pylorus zu. Diesen verstärkten Bewegungen kann eine kurze 
Hemmung vorausgehen. 


Welchen Effekt hat nun diese Erregung der Peristaltik auf die 
Magenentleerung? 

Wir haben gesehen, dass die starken Kontraktionen grosse 
Mengen von Wismut nach dem Pylorus hinbeförderten. Verfolgte 
man eine solche Welle, so konnte man gewöhnlich beobachten, wie 
kurz vor ihrer Ankunft am Pylorus sich plötzlich dessen Sphinkter 
öffnete und nun die ganze abgeschnürte Wismutmenge in einem mächtigen 
Ergusse in das Duodenum übertrat. Nachdem dies geschehen war, 
schloss sich der Pylorus wieder, um bei dem Herannahen der 
nächsten Welle sich wieder zu öffnen und nach Durchlassung ihres 
Inhaltes zu schliessen. Diese Öffnung des Pylorus konnte zeitweise 
relativ lange dauern, je nachdem eine grosse oder kleine Menge 
Mageninhalt dureh die starken Kontraktionen abgeschnürt war. So 
kam es vor, dass in manchen Fällen, in denen durch eine grosse 
Einschnürung, etwa in der Magenmitte, der Mageninhalt in zwei 
Abschnitte geteilt war, der Pylorus so lange offen stand, bis der 
ganze Inhalt der abgeschnürten Seite in das Duodenum hinüber ge- 
presst war. Setzte man nun plötzlich während dieses Übertritts von 
Wismutbrei mit der Reizung aus, so erfolgte auch jetzt erst dann 
die Schliessung des Pylorus, wenn die ganze Welle ihren Inhalt ent- 
leert hatte. Diese Öffnung und Schliessung des Sphincter pylori konnte 
auch nach Ausschaltung des Vagusreizes beobachtet werden, wenn 
die starke Peristaltik noch einige Minuten anhielt. Niemals öffnete 
sich der Pylorus auf Vagusreiz schon sofort, wenn am Magen die 
ersten tiefen Kontraktionen erschienen, sondern immer erst dann, 
wenn eine solche Kontraktion ihm eine mehr oder weniger grosse 
Menge von Mageninhalt zugeschoben hatte. Man gewann so den 
Eindruck, dass der Sphineter pylori in seiner Rhythmik nieht un- 
mittelbar abhängig war von der Reizung des Vagus, sondern erst 
sekundär durch die starke Peristaltik eröffnet wurde. Wie weit je- 
doch hier chemische Reflexe mitspielten, speziell Säurereflexe, konnte 
mit unserem Verfahren nicht beurteilt werden. 

Ähnliche Verhältnisse konnte ich gelegentlich aucham Sphincter cardiae 


sehen. Wenn nach der Fütterung noch Wismutbrei in dem Ösophagus zurück- 
Pflüger’s Archiv für Pbysiologie. Bu. 145. 39 
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geblieben war, so konnte man in seinem untersten Drittel leichte peristaltische 
Wellen bemerken, die aber nicht imstande waren, den Inhalt durch die Kardia 
zu befördern. Reizte man den Vagus mit mittleren Strömen, so brachten eine 
oder mehrere starke peristaltische Wellen den ganzen Wismutbrei durch die sich 
öffnende Kardia in den Magen. Bei leerem Ösophagus blieb die Kardia in allen 
Fällen der Vagusreizung fest geschlossen. Ein Zurücktreten des Wismutbreies 
in den Ösophagus als Folge der Vagusreizung konnte nie beobachtet werden. 


Die Beförderung des Mageninhaltes in den Dünndarm durch 
Vagusreizung hatte jedoch ihre Grenzen. Wenn grosse Mengen von 
Wismutbrei in das Duodenum übergetreten waren, so gelang es 
plötzlich nicht mehr, eine Öffnung des Pylorus zu erreichen. Ob- 
wohl noch sehr tiefe Peristaltik erzeugt werden konnte, war der 
Wiederstand des Pylorus nicht mehr zu überwinden. Man sah, 
wie die Wellen bis vor den Pylorus hinliefen und dann wieder er- 
schlafften. 


Ein Beispiel für dieses Verhalten bieten die Fig. 3 und 4. Bei Fig. 3 er- 
gossen sich die abgeschnürten Ballen jedesmal in das Duodenum; 10 Minuten 
später (Fig. 4) blieb bei gleichstarker Peristaltik der Sphinkter geschlossen. 


Doch gelang es dann nach einiger Zeit wieder durch Reizung 
des Vagus Übertritt von Mageninhalt in den Dünndarm zu erzielen. 
Wahrscheinlich ist auch dieser vorübergehende feste Verschluss des 
Pylorus auf den bekannten Reflex im Duodenum zu beziehen. 


Die eben dargestellten Beobachtungen entsprachen dem Ver- 
halten der Magenentleerung auf mittlere Ströme. Bei schwachen 
Strömen waren die Ergebnisse nicht so gleichmässig. In einer Reihe 
von Versuchen fand man häufig, wie die einzelnen verstärkten Wellen 
in beschleunigtem Rhythmus Wismutgüsse in das Duodenum be- 
förderten; in anderen Experi- 
menten war wohl eine verstärkte 
Magenperistaltik, aber kein 
Übertritt in den Darm nachzu- 
weisen. Schaltete man dann 
mittlere Ströme ein, so war 
dieser Effekt jedesmal zu er- 
reichen. Der Übertritt von 
.  Wismutbrei in den Dünndarm 

Kurve 2. bei schwachen Strömen war 
TER Bang ni Vagusreizung. häufiger nach Splanchnicotomie 
1 R als bei erhaltenen Splanchniei 


Zentimeter Dünndarmschatten 


un Vagusreizung. 
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majores zu beobachten. Jedenfalls war es immer möglich, mit mitt- 
leren Strömen den Magen bis zu einem erheblichen Grade zu ent- 
leeren und den Dünndarm stark zu füllen. 


Kurve 2 gibt einen Versuch wieder, indem etwa 1 Stunde nach der Fütterung 
etwas Wismut in den Dünndarm übergetreten war. Nach 2 Stunden hatte sich 
dieser Füllungszustand des Darms nicht wesentlich vermehrt. Dann wurde der 
Vagus wiederholt gereizt. Man sieht, wie innerhalb einer !/z Stunde die Füllung 
des Dünndarms ausserordentlich zugenommen hat, mit einer Geschwindigkeit, wie 
man sie beim normalen Tier selten findet. Zum Vergleich ist punktiert die durch- 
schnittliche Normalkurve der Dünndarmfüllung bei der Rückenmarkskatze ohne 
Vagusreizung beigefügt. 


(I: 
eg 


Fig. 8. (Auf !/a verkleinert.) 11 h 15’. Dekapitation. 2b 15’. Präparation und 
Abbindung der Vagi. Anlage der Elektroden. 32h 52' bis 53’. Einführung des 
Wismutbreies mittelst Sonde. 2% 54’. Fundus gefüllt. Pylorusteil angedeutet. 
(Fig. 8a.) — Vagusreizung (schwache Stromstärke) ohne Effekt. 2h 57’. Vagus- 
reizung (mittlere Stromstärke) 1 Minute. Füllung des Pylorusteils, auf dem Schirm 
beobachtet. (Fig. 8b.) — 24 59'. Vagusreizung (mittlere Stromstärke) 1 Minute. 
Nach 30 Sekunden Abschnürung eines Wismutteils. (Fig. 8 c.) — Nach 50 Sekunden 
Übertritt dieses Ballens in den Dünndarm. Erneute peristaltisch fortwandernde 
Einschnürung in der Magenmitte. (Fig. 8d.) — 3h 00’. Einschnürung der Magen- 
mitte. Weitere Füllung des Dünndarms (19 cm). (Fig. Se.) 
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Der vorstehend geschilderte Versuch beweist die Wirkung des 
Vagus auf die Magenentleerung einige Zeit nach der Fütterung, wenn 
die normale Peristaltik und Dünndarmfüllung schon begonnen hat. 
Diese Wirkung ist jedoch auch vorhanden. wenn unmittelbar nach der 
Einführung des Wismutbreies der Vagus gereizt wird. Der Vorgang 
der Magenentfaltung und ersten Entleerung in das Duodenum, der bei 
der dekapitierten Katze gewöhnlich 1—2 Stunden dauert, kann dann 
schon in wenigen Minuten geschehen. Die hier abgebildeten Schirm- 
pausen wurden bei einem Versuch begonnen, in dem die Vagus- 
reizung sofort nach der Sondenfütterung begann. Die 
Splanchniei waren nicht durchschnitten. (Fig. 8,) 

Es gelingt also, den Magen durch unmittelbar nach der Fütterung 
erfolgende Vagusreizung in 6—7 Minuten zur ersten Entleerung 
zu bringen. Dieser Vaguseinfluss erscheint besonders auffällig, wenn 
man damit den Verlauf der Magenentfaltung und -entleerung ver- 
gleicht, wie er in dem Normalversuch auf S. 563 (Abb. 1) dargestellt ist. 

Es wurde oben betont, dass eine vollständige Entleerung des 
Magens an der dekapitierten Katze niemals stattfand, auch nicht, 
wenn die Splanchniei durchschnitten waren. Nach Vagusreizung gelang 
dies in zwei von 24 Fällen. In diesen beiden Fällen waren die 
Splanchniei erhalten. In den übrigen Versuchen enthielt der Fundus 
immer noch reichlich Wismutbrei. Dass aber ein Erfolg der Reizung 
noch nachweisbar war, wenn sich auch schon der Magen weitgehend 
entleert hatte, mit anderen Worten, dass die erregende Wirkung 
des Vagus nicht an einem bestimmten stärkeren Füllungszustand des 
Magens gebunden war, ging aus vielen Versuchen hervor (vgl. Fig. 9). 


11h 10’. Dekapitation. Splanchnicotomie. 
1h 50’. Fütterung. 
a) 11 Stunden nach der Fütterung a. 
Fundus noch etwas gefüllt. Py- 
lorusteil fast leer. Übertritt von 
Wismut in den Dünndarm sistiert 
seit längerer Zeit. 
b) 40 Minuten nach Vagusreizung; 


b. 
mehrfache Abschnürungen und 
Übertritt von Wismutbrei in uodenum. 
grossen Schüben. Fig. 9. (Auf "2 verkleinert.) 


Der Effekt der Vagusreizung auf die Magenentleerung lässt sich 
folgendermassen zusammenfassen. Reizung mit mittleren Strömen 
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befördert den Mageninhalt in mächtigen Schüben in den Dünndarm. 
Bei Reizung mit schwachen Strömen ist dieser Erfolg nicht immer 
vorhanden. Ist infolge wiederholter, kurz aufeinanderfolgender 
Reizungen eine grössere Menge Mageninhalt in das Duodenum über- 
getreten, so schliesst sich der Pylorus für einige Zeit und lässt trotz 
fortdauernder Vagusreizung nichts mehr passieren. Die erste Ent- 
leerung des Magens in den Darm, die normalerweise an der Rücken- 
markskatze 1—2 Stunden nach der Fütterung auftritt, kann durch 
Vagusreizung in 6—7 Minuten nach Fütterung erreicht werden. 
Eine völlige Entleerung des Magens ist selten. Zurücktreten von 
Mageninhalt in den Ösophagus findet bei Vagusreizung nie statt. 
Die Cardia bleibt fest geschlossen, vorausgesetzt, dass der Ösophagus 
leer ist. Befindet sich im Ösophagus Inhalt, so wird er bei Vagus- 
reizung durch starke peristaltische Kontraktionen durch die sich 
öffnende Cardia in den Magen befördert. 


d) Die Wirkung der Vagusreizung auf die Dünndarm- 
bewegungen und die Weiterbeförderung des Dünndarm- 
inhaltes. 


In allen Versuchen, in denen eine Beeinflussung der Magen- 
bewegungen durch die Vagusreizung festzustellen war, ergab sich 
auch eine deutliche Wirkung auf den Dünndarm. Sie bestand auch 
hier in einer über die Norm hinausgehenden Beschleunigung der 
Bewegungen. Diese Darmwirkung des Vagus beruhte nicht auf einer 
Fortpflanzung der Kontraktionen vom Magen her. Bei vollkommen 
bewegungslosem Magen, ohne dass Magenperistaltik oder Übertritt 
von Wismutinhalt in das Duodeum stattfand, konnten sehr heftige 
Darmbewegungen das einzige Resultat der Vagusreizung sein. In 
anderen Fällen trat heftige Peristaltik des Dünndarms nach Reizung 
des Vagus auf, lange bevor die Peristaltik des Magens einsetzte. 
Die Darmwirkung konnte schon 20 Sekunden nach Einsetzen der 
Reizung sehr deutlich sein, während in demselben Einzelversuch die 
Magenwirkung erst nach 60 Sekunden eintrat. Zu ähnlichen Resultaten 
kamen auch Bayliss und Starling, indem sie durch eine Ligatur 
hinter dem Pylorus oder vor dem Beginn des Jejunums eine Fort- 
pflanzung der Bewegungen der höher gelegenen Abschnitte des Ver- 
dauungsrohres verhinderten. Auch die Reizstärke, die Darmbewegungen 
hervorrief, war nicht immer dieselbe, wie die, welche zu einer deut- 
lichen Wirkung auf den Magen nötig war. Manchmal war es leichter, 
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einen Effekt auf den Magen hervorzurufen, manchmal trat die Darm- 
wirkung leichter ein. Die Verhältnisse variierten in dieser Hinsicht 
bei den einzelnen Tieren sehr. 

Die erregende Wirkung des Vagus auf die Dünndarmbewegungen 
zeigte sich vor allem in einer Zunahme der Peristaltik. 
Seltener war eine Beschleunigung der rhythmischen Segmentationen. 
Die Fortbewegung der peristaltischen Welle konnte mit ausser- 
ordentlich grosser Schnelligkeit vor sich gehen. In einzelnen Fällen 
betrug die Geschwindigkeit der einzelnen Welle 4 cm und mehr in 
1 Sekunde. Eine einzige peristaltische Einschnürung konnte oft 
eine enorme Wismutmenge vor sich hertreiben. Die Länge der so 
vorwärts geschobenen Wismutsäule wechselte, doch war sie meist 
grösser als normal. In einem Falle wanderte ein über 13 cm 
messendes Wismutstück darmabwärts. Das Bild der so nach Vaeus- 
reizung durch die verschiedenen Darmschlingen schiessenden Wismut- 
massen erinnerte dann lebhaft an die Bewegungen einer Schlange. 
Niemals sah man jedoch, dass eine einzige peristaltische Welle kon- 
tinuierlich durch den ganzen Dünndarm bis zum Colon lief. Die 
beschleunigten peristaltischen Wellen waren auch nach Splanchnico- 
tomie zu beobachten. 

Van Braam-Houkgeest!) erhielt ähnliche Bewegungen am Darm von 
Kaninchen im Kochsalzbad bei Vagusreizung nach vorhergegangener Durch- 
schneidung der Splanchnici und bezeichnete sie als Rollbewegungen. Meltzer 
und Auer?) fanden, dass bei gleichzeitiger Applikation von Caleiumchlorid und 
Ergotin Rollbewegungen vom Pylorus ohne Aufhören bis zum Coecum liefen 
(complete peristaltic rush) und dass Durchschneiden der Vagi das Auftreten dieser 
kompletten Rollbewegungen verhinderte. 

Die geschilderten ausgedehnten peristaltischen Wellen waren 
jedoeh nieht immer mit Sicherheit zu erzeugen. Oft trat auf Vagus- 
reizung eine Peristaltik ein, die sich nur durch eine leichte Be- 
schleunigung von einer normalen peristaltischen Darmwelle unterschied. 

Was die rhythmischen Segmentationen anbetrifft, so 
konnte in einzelnen Fällen ein direkt errregender Einfluss des Vagus 
nachgewiesen werden. Meist war es dann so, dass die Peristaltik 
ausblieb, wohl aber eine beschleunigte und vermehrte Teilung des 
Wismutinhaltes in einzelne Sesmente eintrat. Besonders bei einem 
Versuche mit Splancehnicotomie war diese Erscheinung durch Vagus- 

1) van Braam-Houkgeest, I. c. 

2) Meltzer and Auer, |.c. 
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reizung mit Regelmässigkeit hervorzurufen. Häufiger kam es vor, 
dass durch die Reizung des Vagus ein Wismutabschnitt schnell 
weiter wanderte, nach Aussetzen des Reizes liegen blieb und sich 
nun erst lebhaft segmentierte, In anderen Fällen endlich konnten 
beide Bewegungsarten an einem und demselben Darmabschnitt hervor- 
gerufen werden. Durch eine starke peristaltische Welle wurde ein 
Wismutstück schnell fortgeschoben, und gleichzeitig während des 
Vorrückens erschienen rhythinische Segmentationen. 

Die Veränderungen der Dünndarmbewegungen durch Vagusreizung 
waren nicht in allen Darmabschnitten gleichmässig stark. In den 
oberen Dünndarmpartien, besonders im Duodenum, war die Vagus- 
wirkung am deutlichsten. Im Ileum war nicht immer ein sichtbarer 
Effekt vorhanden. Die Füllung des Duodenums durch den Magen 
konnte verschieden sein. Entweder traten infolge der verstärkten 
peristaltischen Antrumwellen 
bei schwachen Strömen zahl- 
reiche kleine Wismutballen 
über, die dann meist sehr - 
schnell aus dem Duodenum 
verschwanden, oder es füllte 
sich durch die mächtigen 
Masenkontraktionen bei mitt- 
leren Strömen das Duodenum 
und die zunächst liegenden 
Abschnitte des Jejunums stark 
an. Setzte man dann mit 
dem Vagusreiz aus, so traten: 
häufig sofort lebhafte rhyth- 
mische Segmentationen ein 
(Fig. 10). 

In anderen Versuchen B 
blieb der stark gefüllte Darm Q &S 
noch eine kürzere oder längere & 

Zeit nach Ausschaltung des S & e 
Reizes bewegungslos liegen. I 
Erst allmählich traten wieder Fig. 10. (Auf '/2 verkleinert.) a) Während 


: : { der Reizung des Vagus. Breiter bandförmiger 
rhythmische und peristaltische \Wismutschatten im Duodenum infolge starker 


; 3 : Magenentleerung. 5) 1 Minute nach Vagus- 
Bewegungen auf. In Anukenen reizung, sofortiges Eintreten von rhythmischen 


Weise zeigte sich ja auch im Segmentierungen, 


Magen. 
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Magen öfters nach Sistieren der Vagusreizung mehr oder weniger 
ausgeprägte Erschlaffung. 

Die Zeit, die der erste aus dem Magen ausgetretene Wismut, 
ballen brauchte, um das Colon zu erreichen, war nach Vagusreizungen 
sehr verschieden. Die schnellste Colonfüllung trat 1'/z Stunde 
nach der Magenentleerung auf. Meist dauerte es länger, 3—4 Stunden, 
trotz wiederholter auf den Darm wirksamer Vagusreize. In anderen 
Fällen bestand wohl eine hochgradige Dünndarmfüllung, ohne dass 
jedoch ein Übertritt in den Dickdarm erfolgte. 


Kurve 3 zeigt die durch wiederholte Reizungen verursachte sehr starke Dünn- 
darmfüllung. Im Colon ist nach 3 Stunden noch kein Wismut sichtbar. 


In manchen Fällen konnte 
man während der Vagusreizung 
eine Zunahme der Colonfüllung 
sehen. Es ist also der Über- 
tritt durch die Ileocoecalklappe 
während der einzelnen Rei- 
zungen nicht behindert. In 
anderen Fällen gelang es nicht, 
durch Vagusreizung diesen Über- 
tritt zu erzwingen. Diese Ver- 
hältnisse waren bei intakten 
Splanchnieis und nach Splanchni- 


Zentimeter Dünndarmschatten 


{ € Kurve 3. 
cotomie gleich. 
IRUNIIIIIIKIT Vagusreizung. 
—— Dekapitation mit a une 
Zusammenfassend können S ohne > 


wir also sagen, die Reizung des 

Vagus steigert die Bewegungen des Dünndarms. Vor allem treten 
sehr ausgedehnte und beschleunigte peristaltische Wellen auf. Diese 
peristaltischen Wellen können eine grosse Strecke des Dünndarms 
durchlaufen und dabei erhebliche Mengen Wismutbrei vor sich her- 
schieben. Ebenso kann sich die Wirkung des Vagus in einer Ver- 
stärkung der rhythmischen Segmentationen zeigen. Der Einfluss des 
Vagus auf die unteren Abschnitte des Dünndarms ist geringer als 
auf die oberen. So gelingt es nur in wenigen Fällen, den Transport 
des Ileuminhaltes in das Coecum zu beschleunigen. 
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e) Versuche über das Verhalten des Diekdarms bei 
Reizung des Vagus. 


Fast in allen Versuchen, in denen Dickdarmfüllung eingetreten war, 
blieben die Bewegungen dieses Darmabschnittes unbeeinflusst dureh 
schwache oder starke Vagusreizung. Die Antiperistaltik des proxi- 
malen Colons konnte durch Vagusreizung weder aufgehoben noch 
hervorgerufen werden. Auch die gewöhnlich zwischen proximalem 
und distalem Colon befindliche Einschnürung änderte sich auf Vagus- 
reizung nicht. Die Fortbewegung des Diekdarminhaltes erfuhr im 
allgemeinen keine Beschleunigung. Nur liess sich, wie oben erwähnt, 
zeitweise eine stärkere Füllune des proximalen Colons vom Ileum 
her nach Vagusreizung feststellen. In zwei Fällen jedoch fand sich 
kurz nach Ausschalten der Reizung eine Kontraktion am proximalen 
Colon, die langsam distalwärts lief und eine Wismutmasse vor sich 
herschob. Da es möglich war, dass diese Kontraktion nur eine 
Folge von stärkerem Übertritt des Ileuminhaltes in das Coecum 
war, wurde in mehreren Versuchen der Vagus erst gereizt, nachdem 
sich die ganze Wismutmasse im Diekdarm befand. 

Die Versuchsanordnung war dann folgende: Abends erhielt das für den 
Versuch bestimmte Tier die übliche Wismutmahlzeit. Am nächsten Morgen 
wurde durchleuchtet. Befand sich dann das Wismut vollständig im Colon, oder 
waren nur noch Dünndarmschatten von wenigen Zentimetern zu sehen, so wurde 


die Dekapitation vorgenommen. 1—2 Stunden nach der Dekapitation wurde bei 
gleichzeitiger Durchleuchtung der Vagus gereizt. 


Es ergab sich, dass in keinem Falle während der oft 1!/z Mi- 
nuten und länger dauernden Vagusreizung irgendwelche Bewegungs- 
änderungen eintraten. Die Antiperistaltik lief ruhig weiter. In einem 
von diesen drei Fällen sah man 6 Minuten nach der Reizung wieder 
stärkere Kontraktionen im proximalen Colon (Fig. 11). In den 
beiden anderen Fällen liess sich dann deutlich nachweisen, dass 
ähnliche Kontraktionen im proximalen Colon auftraten, wenn die 
letzten Reste des Wismutinhaltes aus dem Ileum in das Coecum 
übertraten. Einmal geschah dies, bevor überhaupt der Vagus gereizt 
war, in dem anderen Versuch setzte sich kurz nach der Vagusreizung 
die noch im Ileum liegende kleine Wismutsäule in Bewegung, trat 
in das Colon über, und im selben Moment bildeten sich die obigen 
Kontraktionen. 

Da sich derartige Kontraktionen auch am lebenden normalen 


Tiere finden, sobald Ileuminhalt in das Colon übertritt, wie Cannon 
39 
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beschrieb, und sie nie während der Reizung, sondern immer erst 
einige Zeit später auftreten, sind sie wohl kaum direkt auf die 
Wirkung des Vagus zu beziehen. 

Die Wirkungslosigkeit der Vagusreizung auf das Colon liess sich 
noch auf eine andere Weise deutlich demonstrieren. Nährklystiere 
können durch antiperistaltische Bewegungen des Colons durch die 
geöffnete Ileocoecalklappe bis in den Dünndarm befördert werden. 
Cannon verwandte zu seinen Röntgenuntersuchungen ein Klystier, 
bestehend aus 100 cem Milch, 2g Stärke, 15 g Bismutum subnitrieum 
und einem Ei. Je nachdem man das Ei mit kocht oder nicht, kann 
man einer mehr oder weniger konsistenten Brei erhalten. Bei Ein- 


Fig. 11. a vor und während der Vagusreizung. b 6 Minuten nach Vagusreizung. 


führung des Klysmas konnte er die Bewegungen des Colons und den 
Übertritt in den Dünndarm an der normalen lebenden Katze im 
Röntgenbild sehr deutlich verfolgen. 

Versuche an der dekapitierten Katze ergaben, dass auch hier 
diese antiperistaltische Tätigkeit des Colons stattfand. Nach obigem 
Rezept bereitete Klystiere konnten an der Rückenmarkskatze bis zu 
50 em im Dünndarm aufwärts wandern (Sektion). Reizte man nun 
während der antiperistaltischen Füllung des Colons den Vagus, so 
ergab sich in keinem Falle eine sichtbare Änderung. Niemals traten 
abnorme Kontraktionen auf, niemals stockte das antiperistaltische 
Aufwärtswandern des Wismutgemenges. 


3. Zusammenfassung der Ergebnisse. 


I. Nach Abtrennung von Gehirn und Medulla oblongata (Deka- 
pitation nach Sherrington) lässt sich an der künstlich geatmeten 
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und erwärmten Rückenmarkskatze der gesamte Ablauf der Verdau- 
ungsbewegungen mit dem Röntgenverfahren verfolgen. 

Die hierbei auftretenden Abweichungen vom normalen sind aus- 
führlich geschildert. Sie stimmen im wesentlichen überein mit den 
Störungen, die Cannon an der lebenden vagotomierten Katze fand. 
Sie sind geringer, wenn beiderseits die oberen Nn. splanchniei durch- 
sehnitten werden. 

II. Die Rückenmarkskatze eignet sieh zur Untersuchung der 
Reizwirkung der efferenten Nerven auf die Verdauungsbewegungen 
besonders, da Einflüsse des Grosshirns oder der Narkose ver- 
mieden sind. 

IH. Die elektrische Reizung des peripheren Vagusstumpfes an 
der Rückenmarkskatze ruft abnorm starke Bewegungen des Magens 
und Dünndarms hervor. Diese Wirkung tritt auch ein bei Reiz- 
stärken, die noch keine Kreislaufstörung erzeugen. Die Wirkung 
lässt sich ebensowohl bei erhaltenen Splanchnieis als nach Splanchni- 
eotomie beobachten. 

IV. Am Magen besteht die Wirkung der Vagusreizung bei 
schwachen Strömen in einer vertieften und beschleunigten Peristaltik. 
Bei mittlerer Stromstärke treten sehr heftige peristaltische Ein- 
schnürungen auf, die sich auf den ganzen Magen erstrecken und ihn 
in mehrere getrennte Abschnitte zu teilen vermögen. Alle Ein- 
schnürungen laufen peristaltisch dem Pylorus zu. Den verstärkten 
Bewegungen kann eine kurze Hemmung vorausgehen. Die starken 
peristaltischen Wellen befördern den Mageninhalt in sehr grossen 
Schüben in den Dünndarm. Der Pylorus öffnet sich bei dem Heran- 
nahen einer Welle und schliesst sich nach Entleerung ihres Inhaltes. 
Sind jedoch mehrere starke Entleerungen in das Duodenum erfolgt, 
so schliesst er sich kürzere oder längere Zeit und lässt trotz Weiter- 
dauer der Vagusreizung und der Peristaltik nichts mehr passieren. 

Die erste Entleerung des Magens in den Darm, die normaler- 
weise an der Rückenmarkskatze 1—2 Stunden nach der Fütterung 
auftritt, kann durch Vagusreizung in 6—7 Minuten nach der Fütterung 
erreicht werden. Die Cardia bleibt fest geschlossen, vorausgesetzt, 
dass der Ösophagus leer ist. Ein Zurücktreten des Mageninhaltes 
in den Ösophagus findet bei Vagusreizung nicht statt. 

V. Am Dünndarm treten nach Vagusreizung sehr ausgedehnte 
und beschleunigte peristaltische Wellen auf. Die Wellen können 
grosse Strecken des Dünndarms durchlaufen und dabei erhebliche 
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Mengen Darminhalt vor sich herschieben. Ebenso kann sich. die 
Wirkung des Vagus in einer Beschleunigung der rythmischen 
Segmentationen zeigen. Der Einfluss des Vagus auf die unteren 
Abschnitte des Dünndarms ist geringer als auf die oberen. Es ge- 
lingt nur in wenigen Fällen, den Transport des Ileuminhaltes in das 
Coecum zu beschleunigen. 

VI. Ein direkter Einfluss der Vagusreizung auf die Bewegungen 
des Diekdarms liess sich bei der Katze nicht nachweisen. 
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